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Estaba convencido de que la mayor proporción de muertes en la Clínica 
Primera era debida a una causa endémica aunque desconocida [...] Era 
por entonces consciente de muchos hechos para los que no tenía 
explicación. El parto con una dilatación prolongada conducía casi 
inexorablemente a la muerte. Las pacientes que daban a luz 
prematuramente en la calle casi nunca enfermaban [...] Las pacientes de la 
Clínica Segunda estaban más sanas, aunque los reconocimientos en ella no 
eran más habilidosos o cuidadosos [...] Todo estaba bajo sospecha; todo 
me parecía inexplicable; todo era incierto. Sólo el mayor número de 
muertes era una realidad incuestionable. 


Ignaz Semmelweis, 1861 


Bajo la expresión “fiebre puerperal” se agrupan enfermedades muy 
diferentes, aunque todas son resultado del crecimiento de organismos 
comunes cuya presencia infecta la pus formada naturalmente en las 
superficies heridas, extendiéndose entonces por un medio u otro, por la 
sangre o los líquidos linfáticos, a una u otra parte del cuerpo, e induciendo 
cambios mórbidos que varían con la condición de las partes, la naturaleza 
del parásito y la constitución general del individuo. Pero cualquiera que 
sea esa constitución, la recuperación tendrá normalmente lugar tomando 
medidas que se opongan a la producción de esos organismos parásitos 
comunes [...] Considero que el método antiséptico conseguirá imponerse 
en la gran mayoría de los casos. 


Louis Pasteur, 1880 


Presentación 


El paso de la frase de Semmelweis a la frase de Pasteur es la materia de reflexión que 
proporciona el espinazo histórico a este libro. Semmelweis describe en su libro 
biográfico de 1861 un estado del conocimiento y la práctica médica de la década de 
1840, cuando realizaba sus prácticas como asistente de obstetricia del Hospital General 
de Viena, y Pasteur realiza su comunicación de 1880 a la Academia de Ciencias 
francesa sobre la base de investigaciones biológicas que arrancan en la década de 1850 
con el estudio de la fermentación. Entre los años de la duda de Semmelweis, en los 
cuarenta, hasta la certidumbre de Pasteur, en los ochenta, transcurren algunas de las 
décadas más fascinantes de la historia de la medicina. Es una historia intelectual, 
profesional y social que culmina con el triunfo de la antisepsia y la visión etiológica de 
la enfermedad. Para abordarla asumiremos el marco explicativo de una filosofía 
naturalista de la ciencia, una filosofía “fronteriza” que se integra en los llamados 
“estudios CTS”. Unas palabras son ahora necesarias sobre ese marco. 

Desde que Thomas Kuhn mostró el camino hace 40 años con La estructura de las 
revoluciones científicas (1962), muchos lógicos y filósofos de formación, como es el caso 
del autor, se han movido en la frontera de la filosofía de la ciencia. Se trata de un 
territorio incómodo y aún mal comprendido, a pesar de contar hoy con una población 
de profesionales superior posiblemente a la de la metrópolis tradicional y burguesa: los 
enfoques formales de inspiración positivista y sus diversos suburbios esencialistas. Es la 
frontera de la naturalización, de los estudios sociales de la ciencia, de los estudios de 
ciencia y género, de la reflexión sobre valores en ciencia, de la filosofía de la tecnología, 
de la dimensión práctica y material de la ciencia, etc. La frontera de los nuevos 
problemas y los nuevos enfoques que, con la excepción de algunos reductos 
recalcitrantes, tiene un peso cada vez mayor en las revistas clásicas de filosofía de la 
ciencia, y un crecimiento exponencial en revistas y colecciones propias. Muchos 
problemas tradicionales del enfoque positivista, como el de la aceptabilidad de hipótesis 
o la distinción teórico-observacional, son abordados de modos nuevos, y otros son 
simplemente sustituidos por cuestiones ignoradas o despreciadas por los positivistas en 
su momento, como el tema de los valores contextuales o el de la “lealtad instrumental”. 


¿Ha mejorado nuestra comprensión de la ciencia con esta filosofía fronteriza, con la 
colonización de nuevos territorios y el abandono de la certidumbre positivista? Aunque 
carecemos de un criterio compartido de progreso metacientífico, sí debemos reconocer 
que hoy mantenemos una visión más compleja y más rica sobre la ciencia, planteando 
cuestiones éticas, prácticas, políticas o sociales al abordar problemas epistemológicos u 
ontológicos. La propia ciencia es un objeto de estudio muy complejo, y eso es algo que 
no podemos remediar con propósitos beneméritos y sofisticados artificios teóricos. 

La actividad profesional del autor, y el enfoque general de este libro, se mueve en 
uno de esos lugares fronterizos: los estudios sociales de la ciencia o estudios sobre 
“ciencia, tecnología y sociedad” (CTS). Originales de los años setenta, y deudores en 
parte de la obra de Kuhn, los estudios CTS constituyen un enfoque crítico e 
interdisciplinario centrado en la comprensión de la dimensión social de la ciencia y la 
tecnología. “Crítico” porque en ellos se presenta una visión del fenómeno científico- 
técnico antagónica con respecto a la tradición esencialista e intelectualista, e 
“interdisciplinario” porque en ellos concurre una diversidad de disciplinas como la 
sociología del conocimiento científico, la historia de la ciencia y la tecnología, la 
economía del cambio técnico y, por supuesto, la filosofía de la ciencia. Tomando como 
base a la filosofía naturalista de la ciencia, en esta obra ensayaremos precisamente una 
aproximación crítica e interdisciplinaria, es decir, CTS, a diversos episodios de la 
historia de la medicina decimonónica. Éstos serán nuestro “caballo de veterinario”, 
nuestro botón de muestra para una reflexión más general sobre la naturaleza y 
dinámica de la ciencia y sus relaciones con la sociedad. 

El hilo conductor de este ensayo será Ignaz Semmelweis, un médico de origen 
húngaro de mediados del siglo XIX, y los avatares y triunfo final de la medicina 
antiséptica: un proyecto en el que se empeñó Semmelweis durante décadas y que sólo 
culminó con las contribuciones de Pasteur y Lister mucho tiempo después. Escoger a 
Semmelweis como autor de referencia en la obra no es casual. Primero, Semmelweis es 
uno de los autores históricamente más importantes en el desarrollo de la medicina 
moderna, como veremos a lo largo del libro. Segundo, la vida científica de Semmelweis 
ejemplifica magníficamente la relevancia explicativa de factores epistémicos y no 
epistémicos, de carácter social o instrumental, en el avance del conocimiento. Y, 
tercero, Semmelweis es también autor de referencia con el que aún hoy siguen 
iniciándose en la filosofía de la ciencia muchos estudiantes de primeros cursos de 
filosofía y otras especialidades. El motivo es que su historia abre el manual clásico de 
introducción a la filosofía de la ciencia publicado por Carl Hempel, célebre autor 
positivista, poco después de la obra principal de Kuhn. Me refiero a su famosa Filosofía 
de la ciencia natural (1966). Tampoco es casual haber escogido la medicina y no otro 


ámbito de la actividad científica. La medicina es un ejemplo paradigmático del tipo de 
ciencia que tiende a imponerse en estas últimas décadas, donde el asesoramiento 
especializado tiene que hacer frente a difíciles problemas con una gran proyección 
social. Es lo que Silvio Funtowicz y Jerome Ravetz han llamado “ciencia posnormal”. 
Ejemplifica estupendamente la racionalidad práctica de la actividad científica real, que, 
por la complejidad de los problemas abordados y la relevancia pública de los mismos, 
debe ser base para decisiones urgentes a pesar de la ausencia de certidumbre y de 
consenso. 

El libro consta de cuatro capítulos principales. El capítulo I es una recreación de la 
historia heroica sobre la contribución de Semmelweis a la historia de la medicina, 
tomando como referencia el relato de Hempel aunque con numerosos añadidos 
relevantes de carácter informativo, incluida una reflexión metodológica sobre el 
proceso del descubrimiento. Esta parte concluye con una amplia descripción del estado 
del arte de la profesión médica de su momento, tomando como referencia la figura del 
cirujano francés René Laennec. En el capítulo II se realiza una contextualización de la 
historia de Semmelweis, destacando la diversidad de elementos, epistémicos y no 
epistémicos, que intervinieron en la recepción científica de sus ideas y la consolidación 
de la medicina antiséptica. El capitulo III describe contextualizadamente el triunfo de la 
medicina antiséptica y la visión etiológica de la enfermedad con el desarrollo de la 
bacteriología y, especialmente, la contribución de Louis Pasteur. El capítulo IV es una 
reflexión general sobre el concepto de racionalidad en ciencia y sobre el significado que, 
en mi opinión, deberían tener este tipo de episodios para el estudio filosófico y 
académico de la ciencia. 

No es éste un libro de iniciación a la filosofía de la ciencia, ni siquiera al estudio 
social de la ciencia o los enfoques CTS. Para ello ya existen buenos y conocidos 
manuales. El libro pretende, en primer lugar, profundizar en el marco teórico del 
enfoque naturalista para el estudio de la ciencia. En este sentido se desarrollan en el 
texto varios ejemplares de estudio CTS con énfasis filosófico de otros tantos episodios 
de la historia de la ciencia, agrupados alrededor del hilo conductor de Semmelweis y la 
medicina antiséptica. En segundo lugar, se trata de extender en la práctica una hipótesis 
metacientífica que defiendo y desarrollo en obras anteriores firmadas en colaboración 
con Marta González y José Luis Luján: la estrecha asociación de los factores epistémicos 
y no epistémicos en la ciencia real, así como el papel decisivo de la metodología como 
elemento mediador de las influencias contextuales no epistémicas sobre el contenido 
del conocimiento (González et al, 1996; López Cerezo y Luján, 1989 y 2000). Y, en 
tercer lugar, el libro intenta también contribuir modestamente a nuestro conocimiento 
histórico de algunos episodios clave en el desarrollo de la medicina moderna. He 


tratado no obstante que el libro pueda ser accesible para quienes carezcan de una 
formación filosófica o histórica específica y se interesen por la filosofía naturalista de la 
ciencia o los estudios CTS, añadiendo al final un glosario de términos filosóficos y 
metacientíficos que recoge los enfoques y conceptos más importantes mencionados en 
el cuerpo principal de la obra, así como una sección donde se presentan brevemente los 
perfiles biográficos de los principales personajes históricos no descritos en la parte 
principal del libro. Con todo, aquellos lectores poco pacientes respecto al análisis 
filosófico pueden omitir buena parte del mismo concluyendo la lectura en el capítulo II 
y obviando los “paréntesis” filosóficos de los capítulos I y III, asi como cierto número de 
notas ampliativas claramente identificables. 

Una versión anterior del capítulo II fue presentada en el Encuentro “Ciencia y 
valores epistémicos”, celebrado en la Universitat Rovira i Virgili de Tarragona, en junio 
de 1999. Deseo expresar mi agradecimiento a las personas que con sus comentarios han 
contribuido a mejorar este texto desde entonces. En particular a José Antonio Díez, 
Javier Echeverría, Anna Estany, Alfredo Marcos, Agustín Nieto, Eulalia Pérez Sedeño, 
Juan Vázquez y Marga Vicedo. Por sus críticas y sugerencias, manifiesto también mi 
agradecimiento a Marta González, José Luis Luján y José Sanmartín. También estoy en 
deuda con el bibliotecario Benedek Varga y el personal de la Biblioteca y Archivos 
Semmelweis de Budapest, así como con Imre Hronszky de la Universidad Técnica de 
Budapest, por su imprescindible ayuda con el húngaro y el acceso documental. 
Asimismo, agradezco la amabilidad y profesionalismo de R. Mallet y la Direction des 
Services et des Réseaux de la Biblioteca Nacional de Francia. Debo reconocer por 
último el apoyo económico proporcionado por los proyectos de investigación BFF2002- 
01102, BFF2002-04454-C10-01 y HUM2005-06760, de la Dirección General de 
Enseñanza Superior e Investigación Científica, Ministerio de Educación y Ciencia de 
España. 
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I. Ignaz Semmelweis 
y los origenes de la medicina antiséptica 


Cerca de la calle Vaci de Budapest, una conocida via peatonal del centro de la ciudad, 
se encuentra la calle Semmelweis. Un ejemplo clasico en filosofia de la ciencia, bien 
familiar en los programas universitarios, es el caso de Semmelweis. Se trata de un 
ejemplo popularizado por el filósofo positivista Carl Hempel en su libro Filosofia de la 
ciencia natural (1966). Ilustra el modo en que las hipótesis deben ser llevadas siempre 
al tribunal de la experiencia, el modo en que procede la ciencia en su estado óptimo, y 
también cómo la búsqueda de la verdad conduce al bienestar social. Este ejemplo será 
nuestro punto de partida para discutir en las páginas siguientes algunos de los 
principales conceptos de la filosofía tradicional de la ciencia, destacando los logros de 
ésta y también las dificultades que, señaladas por numerosos autores desde los años 
cincuenta y sesenta, hicieron de esa filosofía tradicional una concepción globalmente 
inviable que tiende hoy a evolucionar hacia diversas formas de naturalismo.[1] 

Veremos, en este sentido, cómo la historia de Semmelweis narrada por Hempel, un 
ejemplo canónico de esa filosofía tradicional, resulta ser un episodio distorsionado de la 
historia de la ciencia, una reconstrucción llevada a cabo con un particular prisma 
filosófico que sacrifica la “historia externa” a favor de la “historia interna” (por utilizar 
términos del filósofo húngaro Imre Lakatos) hasta el punto de alterar nuestra 
percepción de la naturaleza del cambio científico. Será por tanto una buena base para, 
en los siguientes capítulos, ver en la práctica el modo en que un enfoque contextual y 
naturalizado puede corregir la clásica visión esencialista de la ciencia,[2] acercando ésta 
a la realidad de la ciencia y mostrando la importancia explicativa de sus aspectos 
sociales. 

Este capítulo tiene cuatro partes principales. La primera es una recapitulación de la 
historia que cuenta Hempel sobre la contribución de Semmelweis a la historia de la 
medicina, con añadidos relevantes de carácter informativo pero sin rebasar los 
márgenes de la historia interna. La parte segunda presenta una relectura metodológica 
del proceso del descubrimiento y la justificación del hallazgo. En la tercera y cuarta 
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partes se describen, respectivamente, el estado del conocimiento médico sobre la fiebre 
puerperal, que señalaba el conocimiento base con el que cuenta Semmelweis al 
emprender su labor, y el paradigma médico predominante en la época para 
conceptualizar la enfermedad en el diagnóstico, prevención y tratamiento. 
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Semmelweis revisitado 


El episodio de referencia, siguiendo la línea de desarrollo del propio Hempel al 
principio de su libro,[3] es aproximadamente como sigue. Ignaz Semmelweis era un 
médico de origen húngaro que trabajó entre 1844 y 1848 en el Hospital General de 
Viena (Allgemeines Krankenhaus), un hospital gratuito fundado por iniciativa de la 
emperatriz María Teresa y vinculado a la Universidad de Viena. En funcionamiento 
desde 1784 y todavía hoy en servicio, en la época de Semmelweis contaba con unas 
2000 camas, convirtiéndolo en una de las mayores instituciones de atención 
hospitalaria. Como miembro del equipo médico de maternidad, Semmelweis constató 
que una gran cantidad de las mujeres que daban a luz en el hospital contraía una 
enfermedad que con frecuencia acababa en muerte: la fiebre puerperal o de posparto.[4] 
Éste era el desafío al que Semmelweis dedicó sus esfuerzos, al que llamaba “la cara 
oscura de la obstetricia” (1861/1983: 63), y por el que hoy es reconocido como “el 
descubridor de la causa de la fiebre puerperal e introductor de la antisepsia en la 
práctica médica”.[5] 

Un pequeño añadido de carácter biográfico es ahora relevante. Ignaz Philipp 
Semmelweis nació el 1° de julio de 1818 en Buda (parte de la actual Budapest), Imperio 
austrohúngaro, en el seno de una familia acomodada germanohablante, y murió el 13 
de agosto de 1865 en Viena. Estudió en las universidades de Pest y Viena. En esta 
última obtuvo su doctorado en 1844 y, el mismo día en que cumplía 28 años, fue 
nombrado asistente de obstetricia en el Hospital General de Viena, un departamento 
del que era director Johann Klein (profesor de obstetricia de la Universidad de Viena y, 
como veremos, una figura importante en la historia de Semmelweis). Éste pronto se 
interesó por la fiebre puerperal, que por entonces causaba estragos en los hospitales de 
maternidad europeos, con porcentajes de muertes de hasta 30%, unas muertes que 
además afectaban a las mujeres más desfavorecidas.[6] Debe tenerse en cuenta que la 
mayoría de las mujeres daba a luz por entonces en sus casas: la hospitalización solía 
tener lugar por pobreza, hijos ilegítimos o, en ocasiones, complicaciones obstétricas. 
Semmelweis estudió la fiebre en contra de su superior Klein, quien, como otros muchos 
médicos europeos, veía la enfermedad como algo inevitable (véase más adelante). 

Volviendo ahora al episodio de referencia en Hempel, el enigma específico que 
afrontaba Semmelweis en 1844 era que las cifras de muertes por fiebre puerperal en la 
Clínica Primera de Maternidad eran muy alarmantes (y extrañas) en comparación con 
la Clínica Segunda, una sección adyacente en el mismo hospital con una capacidad 
similar (unas 400 camas cada una). Las cifras de mortalidad anual por fiebre puerperal 
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hablan por sí mismas (véase el cuadro 1.1).[7] 


Cuadro 1.1. Muertes por fiebre puerperal (%) 


Clínica Primera Clínica Segunda 
1840 9.5 2.6 
1841 7.8 3.5 
1842 15.8 7.5 
1843 8.9 5.9 
1844 8.2 2.3 
1845 6.9 2.0 
1846 11.4 2.7 
Valores medios: 9.92 3.38 


Se trataba de un enigma con terribles consecuencias, pues algunos meses el 
porcentaje llegaba a superar 30 puntos. No obstante, como señala el propio Semmelweis 
(1861/1983: 64-65), la desproporción entre las clínicas era mayor de lo que sugieren las 
cifras, pues muchas enfermas terminales de la Clínica Primera de Maternidad, al 
contrario de lo que ocurría en la Clínica Segunda, eran transferidas al Hospital General, 
donde fallecían y a cuyos registros estadísticos eran incorporadas las muertes.[3] 

Semmelweis comenzó considerando varias explicaciones habituales de la fiebre a 
mitad del siglo XIX. Una opinión muy extendida por entonces (en la profesión médica) 
era que el fenómeno respondía a “influencias epidémicas”, explicadas en la literatura de 
la época en términos de “cambios atmosférico-cósmico-telúricos”.[9] Semmelweis 
planteó varios interrogantes que excluían esta hipótesis: ¿cómo podía haber infectado la 
Clínica Primera y respetado la contigua Clínica Segunda, que incluso compartía una 
antesala común? ¿Cómo podía la fiebre arrasar el hospital y no producir casos en la 
ciudad de Viena y alrededores? Una verdadera epidemia (por ejemplo el cólera), 
concluyó Semmelweis, no sería tan selectiva. De hecho, en la ciudad la incidencia no 
sólo era menor sino también la mortalidad asociada: una de cada tres mujeres que 
contraían la fiebre en la ciudad moría, mientras que en el hospital esa proporción era 
dos de cada tres o mayor (Nuland, 2003: 40).[10] 

Otra hipótesis corriente que consideró Semmelweis es la del hacinamiento. Pero fue 
excluida desde el principio porque, de hecho, el hacinamiento era mayor en la Clínica 
Segunda, en parte por los desesperados intentos de las pacientes por evitar el ingreso en 
la tristemente célebre Clínica Primera.[11] Consideró además otras posibilidades como 
la dieta, el cuidado general, el uso del fórceps en el parto, la ventilación de las salas o la 
atención a madres solteras (normalmente pobres y mal alimentadas). Llegó a 
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considerar, en los mismos términos y con el mismo resultado, hipótesis más complejas 
como posibles alteraciones en la sangre producidas por el esperma durante la 
concepción (1861/1983: 76). Todas ellas las desechó puesto que no había diferencia 
entre las dos secciones de maternidad.[12] 

En 1846 fue designada una comisión para estudiar el problema. Ésta elaboró la 
conjetura de que se trataba de lesiones producidas por los reconocimientos poco 
cuidadosos de los estudiantes de medicina, que precisamente realizaban sus prácticas 
de obstetricia en la Clínica Primera. La comisión suponía que los estudiantes 
masculinos, y especialmente los extranjeros, eran demasiado toscos en sus 
reconocimientos pélvicos (Semmelweis, 1861/1983: 84). Semmelweis se encargó de 
refutar las conclusiones de la comisión: 


e Las lesiones producidas naturalmente en el parto son mucho mayores que las que 
pueda producir un examen poco cuidadoso. 

e Las comadronas hacían sus prácticas de un modo análogo en la Clínica Segunda, 
sin producir los mismos efectos. 

e Después del informe de la comisión se redujo a menos de la mitad el número de 
estudiantes y se restringió al mínimo su reconocimiento de pacientes. Sin 
embargo, después de un breve descenso, la mortalidad alcanzó sus cotas más altas. 


El vacío explicativo era tal que Semmelweis llegó a tener en cuenta hipótesis 
psicológicas. Una de ellas era la de la vergúenza de las mujeres al ser atendidas por 
médicos varones, más bien que por comadronas. Pero lo mismo ocurría con las 
delicadas damas de la alta sociedad de la ciudad, sin que por ello muriesen. Otra 
curiosa hipótesis considerada era la siguiente. Por la organización de la Clínica 
Primera, el sacerdote católico que llevaba los últimos auxilios a las moribundas debía 
atravesar cinco salas antes de llegar a la enfermería. Semmelweis conjeturó que la 
frecuente aparición del sacerdote, vistosamente ornamentado y precedido de un 
sacristán que hacía sonar una campanilla, producía un efecto terrorífico debilitante en 
las pacientes de la Clínica Primera y las hacía más propensas a la fiebre. El fenómeno no 
se producía en la otra clínica porque el sacerdote tenía en ella acceso directo a la 
enfermería. Semmelweis puso a prueba esta conjetura y convenció al sacerdote para que 
diera un rodeo y suprimiera la campanilla, de forma que pudiera llegar junto a las 
enfermas sin ser observado. La mortalidad, sin embargo, no decreció. 

Una nueva conjetura considerada ilustra lo desesperado que se encontraba ya 
Semmelweis. Quizá se tratara de la posición de las mujeres durante el parto. También 
había una diferencia: mientras en la Clínica Primera las mujeres yacían de espaldas, en 
la Segunda lo hacían de lado. Aunque parecía irrelevante, Semmelweis decidió poner a 
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prueba esta hipótesis. Y era efectivamente irrelevante porque la mortalidad no decreció. 
[13] 

En un posterior libro de 1861 (véase mas adelante), Semmelweis transmite con 
claridad la magnitud del enigma que enfrentaba (y algunas de las pistas de las que 
disponia): 

Estaba convencido de que la mayor proporción de muertes en la Clínica Primera era debida a una 
causa endémica aunque desconocida. Que los recién nacidos, de uno u otro sexo, también contrajeran 
la fiebre puerperal, me convenció de que la enfermedad era incorrectamente concebida. Era por 
entonces consciente de muchos hechos para los que no tenía explicación. El parto con una dilatación 
prolongada conducía casi inexorablemente a la muerte. Las pacientes que daban a luz prematuramente 
en la calle [unas cien mensuales] casi nunca enfermaban [...] Las pacientes de la Clínica Segunda 
estaban más sanas, aunque los reconocimientos en ella no eran más habilidosos o cuidadosos [...] 


Todo estaba bajo sospecha; todo me parecía inexplicable; todo era incierto. Sólo el mayor número de 
muertes era una realidad incuestionable [1861/1983: 86]. 


La solución llegó en marzo de 1847 de forma aparentemente accidental, mientras 
Semmelweis se hallaba de vacaciones en Venecia. Un colega y amigo de Semmelweis, 
Jakob Kolletschka (profesor de medicina forense),[14] se hirió en un dedo con el 
escalpelo de un estudiante que estaba realizando una autopsia. Murió tras una agonía 
en la que mostró los mismos síntomas de la fiebre puerperal; además, la disección de su 
cuerpo mostró testimonios patológicos que Semmelweis interpretó como similares a los 
de las mujeres muertas por la fiebre.[15] Debemos recordar además que, en aquella 
época, se desconocía el papel de los microorganismos en la transmisión de las 
enfermedades (véase más adelante). Semmelweis conjeturó que la “materia cadavérica” 
adherida al escalpelo del estudiante se había introducido en la sangre de Kolletschka 
causándole la enfermedad y la muerte. Esta posibilidad, junto con la semejanza entre 
los testimonios de la dolencia de Kolletschka y los de sus pacientes, llevó a Semmelweis 
a concluir que la mayoría de las mujeres afectadas de la Clínica Primera habían muerto 
de un envenenamiento de la sangre del mismo tipo.[16] Esta inferencia, “se trata de una 
misma enfermedad luego tiene una misma causa”, asi como su antecedente, “se trata de 
una misma enfermedad”, no era ni de lejos tan sencilla en el contexto clínico de la 
época. Es algo que veremos más adelante. 

Con todo, la conclusión era personalmente terrible para Semmelweis: tanto él como 
sus colegas y los estudiantes de medicina habían sido los portadores de la materia 
infecciosa y, por tanto, los transmisores de la muerte.[17] Significativamente, los 
estudiantes de medicina solían llegar a las salas de la Clínica Primera después de 
realizar disecciones en la sala de autopsias, y reconocían a las parturientas después de 
haberse lavado las manos superficialmente con agua corriente (por motivos estéticos y 
no por prevención de enfermedades). Con gran diligencia, el propio Semmelweis 
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trabajaba por las mañanas realizando autopsias, antes de pasar a los reconocimientos 
obstétricos acompañando a los estudiantes en la Clínica Primera. Por el contrario, la 
preparación de las comadronas, que realizaban sus prácticas de obstetricia en la Clínica 
Segunda, no incluía prácticas de anatomía mediante la disección de cadáveres.[18] 
Tanto el responsable de la Clínica Segunda, el doctor Bartsch, como su ayudante, el 
doctor Arneth, raramente visitaban el laboratorio de anatomía patológica. El 
razonamiento de Semmelweis en este punto seguía lo que en la literatura médica se 
denomina el “método diagnóstico per exclusionem” de Josef Skoda, un colega de 
Semmelweis en el Hospital General de Viena, y lo que John Stuart Mill llamó a su vez 
“método de la diferencia” en la literatura filosófica de la época.[19] 

Semmelweis volvió a poner a prueba esta nueva hipótesis. Argumentaba que si la 
suposición fuese correcta, entonces se podría prevenir la fiebre destruyendo 
químicamente el material infeccioso adherido a las manos. En sus propias palabras: 

Suponiendo que las partículas cadavéricas adheridas a las manos, que son la causa de la enfermedad 
entre las pacientes de maternidad, son las mismas que las partículas cadavéricas adheridas al bisturí 
con el que se hirió Kolletschka. Entonces, si esas partículas son destruidas químicamente, de modo que 


en el reconocimiento de las pacientes éstas sean tocadas por dedos y no por partículas cadavéricas, la 
enfermedad debería remitir [1861/1983: 89]. 


Semmelweis estaba derivando (como en las hipótesis anteriores) lo que Hempel 
llama una “implicación contrastadora”. Dictó entonces una orden (con el permiso de 
Klein) para ver si la implicación se verificaba en la práctica: todos los estudiantes debían 
lavarse las manos con una solución de cloruro de cal antes de cualquier 
reconocimiento.[20] Merece la pena reproducir la orden expuesta en la entrada de la 
Clínica Primera en mayo de 1847: 

Todo estudiante o doctor que visite las salas con el propósito de realizar un reconocimiento debe lavar 
sus manos meticulosamente en una solución de cloruro convenientemente dispuesta en la entrada de 


las salas. Esta desinfección se considera suficiente para la visita. Entre reconocimientos, las manos 
deben ser lavadas con agua y jabón [cit. en Slaughter, 1950/1961: 56]. 


Semmelweis por fin tuvo éxito. La mortalidad empezó a descender en los meses 
siguientes: en junio se redujo a 2.38%, en julio a 1.20% y en agosto se mantuvo en 
1.89%.[21] Anualmente, en 1848 la mortalidad decreció hasta 


Clínica Primera Clínica Segunda 
1848 1.27% 1.33% 


No fue un resultado ocasional sino que demostró ser una tendencia que se mantuvo 
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en años subsiguientes: 


Clínica Primera Clínica Segunda 
1849 2.06% 2.05% 
1850 1.09% 1.06% 


La fiebre puerperal resultaba por tanto no ser una enfermedad contagiosa, que 
puedan transmitirse directamente unas pacientes a otras, ni tampoco un mal epidémico 
que dependa de influencias atmosféricas y se limite exclusivamente a embarazadas y 
parturientas. Era una enfermedad endémica de carácter infeccioso,[22] causada por la 
transmisión de materia cadavérica. 

La versión heroica de la historia de Semmelweis no acaba aquí, tiene una parte un 
tanto escabrosa. Tuvieron que morir nuevas pacientes para que Semmelweis ampliara y 
mejorara su hipótesis. En una ocasión en la que él y sus colaboradores se habían 
desinfectado cuidadosamente las manos antes de empezar el reconocimiento, 
examinaron primero a una parturienta que sufría cáncer uterino ulcerado, para 
examinar luego a otras 12 mujeres de la misma sala después de un lavado rutinario sin 
desinfección. Once de ellas murieron de fiebre puerperal.[23] Semmelweis concluyó que 
el agente de la fiebre no es sólo la materia cadavérica sino también la “materia pútrida 
procedente de organismos vivos”.[24] Había completado los principios de lo que él 
denominaba su Lehre (doctrina). Hasta aquí, básicamente, Semmelweis según Hempel. 
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Paréntesis metodológico 


En cuanto a la lectura metodológica de este episodio, globalmente, la investigación de 
Semmelweis es normalmente vista como un ejemplo canónico de aplicación del método 
hipotético-deductivo: un descubrimiento fortuito seguido de la derivación de 
consecuencias deductivas que, una vez puestas a prueba, son responsables del crédito 
epistémico de la hipótesis. De hecho, éste es el uso principal del episodio por Hempel 
en su obra de 1966. 

Sin embargo, no fue exactamente de un modo fortuito, por serendipia,[25] como 
Semmelweis consiguió solucionar el enigma, y, lo que es más importante, el sendero 
seguido hasta la solución no fue irrelevante en lo que respecta al estatuto epistémico que 
concedió a la hipótesis final. Como se sugiere en la cita principal de la sección anterior, 
y contrariamente a lo que afirma Hempel,[26] Semmelweis era consciente de la 
significatividad de un cierto número de hechos antes de llegar a la hipótesis final sobre la 
materia cadavérica (“hechos para los que no tengo explicación”). Son hechos que él 
consideraba relevantes desde el punto de vista de su planteamiento del problema y desde el 
enfoque general que estaba desarrollando con respecto a la naturaleza de la enfermedad (y 
por el cual se aventuraba a afirmar que ésta era “incorrectamente concebida”).[27] Entre 
ellos se encuentran los siguientes, de acuerdo con el propio testimonio de Semmelweis 
(1861): 


e La fiebre estaba normalmente asociada a una dilatación prolongada.[28] 

e La enfermedad tenía una incidencia mucho menor en los partos callejeros de 
camino al hospital.[29] 

e Las propias mujeres asociaban el tratamiento médico a la muerte. 

e La enfermedad se disparó cuando comenzaron a usarse cadáveres en vez de 
maniquíes para la enseñanza en el Departamento de Obstetricia.[30] 

e Las mujeres podían caer enfermas y morir durante el embarazo, y no sólo tras el 
nacimiento.[31] 

e Los bebés nacidos de pacientes afectadas por la fiebre a veces fallecían 
presentando una evidencia patológica similar. 
Etcétera. 


En un sentido análogo, Sherwin Nuland destaca recientemente que Semmelweis, 
antes de su descubrimiento, se había ya convencido de que un cierto número de hechos 
era “crítico para la evaluación de la evidencia” (2003: 97). Los principales seleccionados 
por Nuland (2003: 97-98) en su interpretación son los siguientes: 
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e La diferencia en mortalidad entre las dos clínicas, junto con la apreciación de que 
la única diferencia importante entre ellas era su uso para prácticas de estudiantes 
de medicina y de comadronas. 

e La diferencia en mortalidad entre el hospital y la ciudad de Viena, incluyendo los 
partos callejeros. 

e La falta de relación, mostrada por las estadísticas, entre las variaciones de la 
mortalidad por la fiebre y los cambios atmosféricos. 

e La asociación entre partos traumáticos (normalmente de dilatación prolongada) y 
la mortalidad por la fiebre. 

e La observación de que los bebés también pueden contraer la fiebre y manifestar 
testimonios patológicos análogos a los de las mujeres muertas por ella. Así como la 
frecuencia con la que los bebés de mujeres muertas por la fiebre desarrollan 
también la enfermedad. 


De hecho, a principios de 1847, siguiendo la pauta anatomopatológica de trabajo 
(cuidadosos exámenes físicos seguidos de autopsia tras la muerte), Semmelweis ya 
había dejado de considerar el estado de posparto como una condición necesaria de la 
fiebre.[32] Sabía que tenía que hallar una causa endémica en la Clínica Primera, y sólo 
en la Clínica Primera (Nuland, 2003: 98). Y esto tiene lugar antes de la enfermedad y 
agonía de Kolletschka. La muerte de Kolletschka proporcionó a Semmelweis la última 
pieza para poner orden causal en un rompecabezas donde otras piezas apuntaban ya en 
la misma dirección: una enfermedad infecciosa endémica.[33] Ésta era la conjetura 
aproximativa que le permitió ir reuniendo los hechos relevantes y determinando la 
clase de contraste (en términos de van Fraassen) para, tras la muerte de su colega, ser 
capaz de afinar la conjetura mediante la elaboración de lo que fue su hipótesis final — 
hipótesis en la que además identifica el vehículo de la infección (i. e. una enfermedad 
endémica infecciosa causada por la transmisión de materia cadavérica)—. Ésta es la 
hipótesis que posteriormente amplió, por generalización, hasta la materia pútrida (i. e. 
una enfermedad endémica infecciosa causada por la transmisión o “reabsorción” de 
materia orgánica pútrida). 

En la figura I.1 se muestra, esquemáticamente, la evolución de esa elaboración 
teórica. 


Figura 1.1 
Problema de la fiebre puerperal 


Puesta a prueba y fracaso de explicaciones tradicionales Hecho de la diferencia entre las 
clínicas 


Primer paso: conjetura aproximativa (la fiebre puerperal como enfermedad infecciosa endémica) 
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Identificación de hechos significativos: dilatación prolongada, partos callejeros, bebés 
enfermos, etcétera 


Replanteamiento del problema: Ajuste de la clase de contraste (enfermedad no restringida a 
parturientas) y determinación de relación causal de relevancia (agente infeccioso de acción 
local) 


Segundo paso: hipótesis final (la fiebre puerperal como enfermedad infecciosa endémica causada 
por la transmisión de materia cadavérica) 


Identificación del agente causal (materia cadavérica) 
Explicación de otros hechos aparentemente sin relación (véase más abajo) 
Propuesta de profilaxis 


Tercer paso: hipótesis final ampliada (... causada por la transmisión de materia pútrida) 


Corrección de errores 
Nueva identificación del agente causal (materia pútrida) 
Profilaxis mejorada 


Los elementos de juicio listados en las páginas anteriores (procedentes, en cada 
caso, del propio Semmelweis y de la interpretación de Nuland), aunque pertenecen al 
llamado “contexto de descubrimiento”, son importantes para entender la credibilidad 
que Semmelweis confiere a la hipótesis final de la materia cadavérica, pues eran 
elementos apuntando conjuntamente a una causa necesaria común para la fiebre (véase 
más adelante). Por supuesto, adicionalmente, otros hechos previos no considerados sí 
mostraron su significatividad tras la postulación de la hipótesis final, por ejemplo, el 
paralelismo entre la mayor o menor dedicación de los profesores a prácticas de 
disección en la mañana y las oscilaciones en la incidencia de la fiebre, o la alta 
frecuencia con que caían enfermas filas enteras de pacientes ingresadas (que resultaron 
coincidir con la secuencia de las rondas de reconocimientos, en la mañana dirigidas 
por el profesor responsable y en la tarde por el asistente) (Nuland, 2003: 103-104). 

El procedimiento efectivo seguido por Semmelweis difícilmente puede encajarse así 
en un modelo metodológico simple, pues más bien parece adecuarse a una calle de 
doble sentido: desde un punto de vista justificacionista (una hipótesis fortuita seguida 
de elaboración deductiva) o desde un punto de vista genético (como un caso de 
inferencia a la mejor explicación).[34] En un sentido análogo parece expresarse Frank 
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Slaughter en Immortal Magyar: 


La identidad de la fiebre puerperal con la septicemia que sigue a las heridas en las autopsias o en cirugía 
le sobrevino a Semmelweis repentinamente cuando tuvo conocimiento de la muerte y autopsia de 
Kolletschka, pero sus impactantes conclusiones sobre la etiología fueron evolucionando lentamente a 
lo largo de un periodo de aproximadamente dos meses. En realidad, el proceso mental que le llevó a la 
conclusión correcta había estado operando con anterioridad durante sus años de estudio y 
observación en la Clínica Primera... [1950/1961: 54]. 


De este modo, la dificultad respecto al uso por Hempel del ejemplo de Semmelweis 
no es únicamente el énfasis particular en ciertos aspectos de la historia para hacer uso 
de la misma como ilustración de su argumento general en 1966, sino también un cierto 
número de omisiones importantes (respecto a rasgos metodológicos) que arrojan dudas 
sobre la adecuación de este caso como un ejemplo canónico de aplicación del método 
hipotético-deductivo. 

Las dos secciones restantes de este capítulo las dedicaremos a revisar, en primer 
lugar, el estado del conocimiento médico sobre la fiebre puerperal cuando Semmelweis 
realiza su contribución y, en segundo lugar, el paradigma médico predominante —la 
medicina anatomopatológica— que señalaba el estado general del arte en la época de 
Semmelweis. Ambas secciones son necesarias para apreciar en un capítulo posterior la 
magnitud y el sentido de la contribución del médico húngaro. 
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Pasado y presente de la fiebre puerperal 


Consideraremos ahora brevemente la historia del concepto de fiebre puerperal con 
anterioridad al trabajo de Semmelweis, así como la concepción actual de la 
enfermedad.[35] La enfermedad no era común antes del siglo XVII, y sólo desde 
entonces comienza a ser concebida como un mal epidémico que afecta a numerosas 
parturientas.[36] No es casual que el fenómeno sea coincidente con el establecimiento 
en Europa de albergues u hospitales públicos gratuitos para pobres y “desviados 
sociales”. Estos establecimientos también cumplían en muchos casos una función 
docente: proporcionar cuerpos, de vivos y muertos, para las prácticas de los estudiantes 
de diversas especialidades médicas. Las mujeres eran admitidas en los hospitales a 
condición de poder ser utilizadas para el adiestramiento de los jóvenes médicos, 
enfermeras y comadronas. Pronto se vio la fiebre puerperal como una enfermedad 
hospitalaria propia de naciones desarrolladas, intensificándose extraordinariamente en 
el siglo XIX, cuando muchas más mujeres comenzaron a dar a luz en los hospitales.[37] 
Antes de entrar en el estado del conocimiento sobre la enfermedad, es interesante 
detenernos muy brevemente en las condiciones de vida hospitalaria de las mujeres que 
daban a luz en los hospitales decimonónicos.[38] 

Un hospital de la época bien estudiado y que sufrió con especial intensidad el 
problema es la Maternité de Port-Royal —el mayor hospital público maternal del París 
del siglo XIX, con unos ingresos anuales que, a mediados del siglo, fluctuaban entre 
2 500 y 4 000 pacientes—. Este y otros hospitales europeos de entonces acogían 
básicamente a mujeres indigentes y madres solteras (el hospital mantenía el anonimato 
de las ingresadas),[39] entre ellas numerosas prostitutas con frecuencia afectadas por la 
sífilis. Allí, las más afortunadas podían disponer de una cama individual, o, con más 
frecuencia, compartir una cama donde sólo de vez en cuando se cambiaban las sábanas. 
La insalubridad, la falta de aireación de las salas, el hacinamiento y la mezcla de 
pacientes (sanos y enfermos, y con distintos tipos de enfermedades) eran algo frecuente. 
La fiebre puerperal era la causa principal de mortalidad entre las mujeres (alcanzando 
habitualmente 80% de las causas de la muerte), con cifras que oscilaban entre 5 y 20% 
en periodos especialmente virulentos, y multiplicando por 19 la mortalidad por la 
misma causa en la ciudad circundante.[40] También la muerte, o el abandono, era el 
destino principal de los niños nacidos en estos lugares. La fiebre, de hecho, parecía 
comportarse como una epidemia recrudeciéndose en ciertos años y agravándose 
normalmente en determinados momentos de cada año (en los meses fríos y húmedos, 
de enero a abril). No había forma de combatirla: el único remedio realmente eficaz era 
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el cierre de los establecimientos hospitalarios (algo que, como en el invierno de 1830 en 
la Maternidad de Port-Royal, en ocasiones ocurría).[41] 

La teoría predominante sobre la fiebre puerperal en la Europa de los siglos XVII y 
XVIII era la “teoría láctea” o “teoría de la metástasis láctea”, de acuerdo con la cual la 
fiebre puerperal es causada por complicaciones en el proceso de generación y 
transferencia de la leche materna. Fue enunciada por primera vez por James Primerose 
en 1655, y desarrollada después por Nicholas Puzos en 1686. Para Puzos, la leche y la 
sangre circulaban simultáneamente por el organismo; de modo que durante el 
embarazo la leche se dirige al útero y, tras el parto, a los pechos. Al producirse una 
perturbación de este movimiento, la leche se acumula en otras partes del cuerpo y da 
lugar a depósitos que pueden producir enfermedades como la fiebre puerperal, con 
manifestaciones clínicas como la “peritonitis láctea” (caso de su transferencia a 
cavidades abdominales y pélvicas) o la “apoplejía láctea” (caso de su llegada a la cabeza). 
Los depósitos de pus, especialmente frecuentes de la cavidad abdominal, eran vistos 
como una especie de fluido lácteo. La teoría láctea era, de hecho, la teoría oficialmente 
reconocida en 1746 por la Real Academia francesa de las ciencias. Destacados doctores 
abrazaron esta teoría, comenzando por Thomas Willis (que describe el concepto de 
fiebre puerperal por vez primera en 1662) y terminando por Johann Klein (el jefe de 
Semmelweis, que llegó a enseñar la teoría láctea en la Universidad de Viena).[42] 

Otra teoría sobre la naturaleza de la enfermedad, que destacó desde finales del siglo 
XVIIL es la “localizacionista”.[43] De acuerdo con ella, la fiebre puerperal es causada 
por la inflamación de diversos órganos abdominales y pélvicos, especialmente los 
sexuales. Desde esta teoría, asociada a la extensión de la visión anatomopatológica en la 
comprensión y clasificación de las enfermedades (nosología), la fiebre puerperal era 
vista como sintomática de la lesión abdómino-genital.[44] Éste era el punto de vista 
predominante en la Alemania de la primera mitad del siglo XIX, y con él comenzó a 
establecerse la creencia de que la fiebre es una enfermedad contagiosa. La fiebre 
puerperal era así concebida como una enfermedad contagiosa de carácter epidémico 
producida por diversas causas, aunque asociada exclusivamente a embarazadas y 
parturientas.[45] 

Otra visión de la naturaleza de la enfermedad que coexistió con la anterior era la 
teoría “esencialista”, que no limitaba la fiebre puerperal a mujeres ni la veía como una 
manifestación sintomática de alguna lesión orgánica. La fiebre puerperal, aquí, sería de 
índole “primitiva” (no alguna manifestación de otra cosa), una enfermedad específica 
producida por una alteración de la sangre que puede afectar a mujeres parturientas del 
mismo modo que al feto o al recién nacido. La infección, no su carácter contagioso, 
sería la nota predominante de la enfermedad, que también era concebida como 
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epidémica.[46] 

En cuanto al origen de la enfermedad, unos y otros, localizacionistas y esencialistas, 
concedían gran importancia a la calidad del aire, y era común atribuir el origen último 
de la enfermedad a influencias atmosféricas o telúricas (un miasma incorpóreo y 
misterioso).[47] Desde aquí se producía la lógica discrepancia sobre la propagación de la 
enfermedad. Los esencialistas consideraban que esos efluvios miasmáticos o “agentes 
morbificantes” procedían de la alteración o descomposición de la sustancia orgánica y 
podían infectar a los pacientes susceptibles. Poco era entonces el terreno para la 
profilaxis. Los localizacionistas atribuían la transmisión mórbida al contagio de un ser 
humano a otro, del mismo modo que la viruela o la sífilis, proponiendo así las medidas 
habituales de prevención como el aislamiento o la cuarentena. 

Reconocidas en general diversas causas para la fiebre, muchos médicos destacaban 
a mediados del XIX el papel de factores contribuyentes como las predisposiciones 
fisiológicas y morales. Muchas de las mujeres que ingresaban en las maternidades 
europeas se encontraban en un estado físico lamentable: vómitos, diarreas, dolores, 
várices, etc. Pero también eran evidentes, a los ojos de la época, importantes desajustes 
morales. Como decía el médico francés S. Témoin en 1859: “Las afecciones morales son 
una de las causas más importantes para el desarrollo de la fiebre puerperal [...] Las 
mujeres recibidas en las maternidades se encuentran en una situación moral y física tal 
que, podría decirse, están perfectamente listas para contraer una afección puerperal”. 
[48] Por ejemplo, entre 1856 y 1859, el porcentaje de madres solteras ingresadas en la 
Maternidad de Port-Royal de París (con respecto al total de mujeres ingresadas) era de 
81%. De aquí la insistencia en proporcionarles tranquilidad, una buena alimentación y 
anonimato durante su paso por el hospital. 

Existía, sin embargo, a principios del siglo XIX, una diferencia general significativa 
entre el Reino Unido y el resto de Europa respecto a la profilaxis. Los médicos de la 
Europa continental consideraban en general que no podía hacerse gran cosa para 
contener esta epidemia, mientras en el Reino Unido, quizá debido a una especial 
implantación de la teoría del contagio, se creía que medidas profilácticas (como la 
aireación y limpieza de salas, la aplicación de desinfectantes de cloro o sulfuro, etc.) 
podían contener la propagación de la enfermedad.[49] En especial, un ginecólogo de 
Aberdeen, Alexander Gordon, afirmaba ya en un libro de 1795 (Treatise on the 
Epidemic of Puerperal Fever in Aberdeen) que el material pútrido aplicado en el útero 
puede dar lugar a la fiebre, por lo que insistía en la necesidad de la limpieza personal y 
de instrumentos en médicos y comadronas que atiendan a parturientas. Éste es un claro 
antecedente de la obra de Semmelweis, aunque Gordon al parecer no llegó a entender 
la verdadera naturaleza del agente infeccioso ni del vínculo causal, como demuestra su 
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comprensión de la enfermedad como una enfermedad contagiosa y su inconsistencia 
terapéutica, pues recomendaba la purga y la sangria en el tratamiento de la fiebre.[50] 
Con todo, el autor más influyente en la difusión de la doctrina del contagio y la 
promoción de medidas preventivas fue Oliver Wendell Holmes, un anatomista 
norteamericano y profesor de Harvard. En un ensayo de 1843 (“On the Contagiousness 
of Puerperal Fever”), por ejemplo, advertía explícitamente sobre el gran peligro de la 
disección de cadáveres y recomendaba el lavado de manos con hipoclorito de sodio y el 
cambio de ropa antes de una nueva exploración después de haber examinado a una 
mujer enferma. Sin embargo, al igual que sus predecesores, Holmes desconocía los 
rasgos esenciales de la enfermedad, seguía pensando en ella como una enfermedad 
contagiosa y continuaba reconociendo una diversidad de causas.[51] 

En el continente existía el mismo vacío teórico británico pero además no solían 
tomarse medidas para prevenir la propagación: con o sin fiebre puerperal, las pacientes 
compartían salas, y se sucedían en camas en las que no se consideraba necesario 
cambiar las sábanas. De este modo, cuando Semmelweis comienza su actividad 
profesional, la opinión firmemente asentada entre la generalidad de los médicos era que 
la fiebre puerperal es una enfermedad de carácter epidémico relacionada con la calidad 
del aire, entendida por muchos como contagiosa, y que afecta fundamentalmente, si no 
exclusivamente, a embarazadas y parturientas a través de la alteración mórbida del 
útero. Se combinaban así factores internos con influencias externas. 

Respecto a la concepción actual, las infecciones puerperales (no suele utilizarse ya la 
expresión “fiebre” en el cuadro nosológico actual) se definen como la infección 
bacteriana de alguna parte de los órganos reproductores de la mujer que sigue al parto o 
al aborto, produciendo durante los 10 días siguientes una fiebre de 38 grados 
centígrados o superior.[52] También hoy, como en siglos pasados, suele hacerse 
referencia a la fiebre identificando los órganos o tejidos específicos afectados, como en 
los términos peritonitis o celulitis,[53] aunque, a diferencia del siglo XIX, estos términos 
suelen tener una connotación causal respecto a la infección por microorganismos 
parásitos. La infección suele tener lugar en la superficie interior del útero después de la 
separación de la placenta,[54] pero los organismos patógenos pueden también afectar a 
laceraciones de cualquier parte del tracto genital. Cualquiera que sea la entrada, los 
microbios invaden la corriente sanguínea y el sistema linfático causando septicemia,[55] 
celulitis y peritonitis pélvica o generalizada. La severidad de la infección depende del 
organismo invasor y de la salud general del paciente. Algunos organismos patógenos 
frecuentes son Streptococcus pyogenes, estafilococos, estreptococos anaerobios, 
Escherichia coli, Clostridium welchii, y el más raro pero fatal bacilo del tétanos. Desde la 
segunda mitad del siglo XX, las infecciones puerperales son muy raras en los países 
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desarrollados: por el avance de la medicina antiséptica y de la atención médica, por el 
uso de antibióticos, por la legalización del aborto y por la pérdida de virulencia y 
frecuencia durante ese siglo del Streptococcus pyogenes, responsable de la escarlatina.[56] 
En el Tercer Mundo, sin embargo, la sepsis puerperal sigue siendo un problema médico 
muy grave, con lo que, globalmente, esta enfermedad continúa siendo una de las 
principales causas de mortalidad maternal y neonatal en el mundo (Carter, 1993: 957). 
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Laennec y la revolución anatomopatológica 


Para revisar el estado general del conocimiento y práctica médica en el momento de la 
contribución de Semmelweis, y los orígenes de la medicina antiséptica, podemos acudir 
a uno de los autores paradigmáticos del modo de concebir la enfermedad en la primera 
mitad del siglo XIX: el médico francés René Laennec. La principal contribución por la 
que se conoce a Laennec en la historia de la medicina es por la invención del 
estetoscopio, también conocido como “fonendoscopio”. La historia de este instrumento 
científico y de sus usos será útil para comprender el modo en que era conceptualizada 
la enfermedad en la época de Semmelweis, así como la creciente importancia de la 
instrumentación en el periodo en cuestión. 

La historia del estetoscopio es también la historia de la más importante de las 
primeras tecnologías médicas y de uno de los médicos más destacados del siglo XIX: 
René Théophile Hyacinthe Laennec (1781-1826). Cirujano de formación, y ferviente 
contrarrevolucionario católico, Laennec adquirió amplios conocimientos de anatomía 
patológica en los hospitales parisinos Necker y de la Charité. En la década de 1810, 
Laennec estaba especialmente interesado en el diagnóstico clínico práctico. Tenía tres 
objetivos al respecto: a) localizar en el cadáver los rasgos físicos patológicos que 
caracterizan al órgano afectado; b) reconocer dichos rasgos en el paciente vivo a partir 
de signos positivos, separando los síntomas acompañantes (que incluirían “problemas 
vitales”), y c) luchar contra las enfermedades mediante la experiencia que ha probado 
ser efectiva. Sería la opción b) la que le hizo inmortal desde su invención del 
estetoscopio en 1816. 

Es interesante recordar las circunstancias de su invención. Laennec se hallaba 
entonces examinando a una joven con síntomas generales de enfermedad del corazón, 
en el Hospital Necker de París, del que había sido nombrado jefe clínico ese mismo 
año.[57] Intentó utilizar las técnicas habituales por entonces: comenzó con la aplicación 
de la mano y la percusión pero daban poco resultado por la obesidad de la paciente; 
después consideró la auscultación (colocar el oído sobre el pecho del paciente para 
escuchar los latidos del corazón), pero la edad y el sexo de la paciente le quitó la idea de 
la cabeza.[58] Entonces, recordando un fenómeno acústico común, formó un rollo con 
un cuaderno de papel, colocando uno de sus extremos en el pecho de la enferma y otro 
en su oreja. Lo que encontró fueron sonidos claros y distintos procedentes del interior 
del cuerpo. “Se me ocurrió —escribió más tarde sobre su invención— que esa 
circunstancia podría ser un método útil y aplicable no sólo al estudio de los sonidos del 
corazón sino a todos los movimientos que pueden producir ruido en el pecho” 
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(Laennec, 1819: 8).[59] Laennec mejoró posteriormente su invento, ensayando artilugios 
de diversos tipos, con diversas longitudes, anchuras y grosores. Finalmente se decidió 
por un cilindro hueco de madera de unos 30 cm de largo, con dos partes ajustables en 
sus extremos. Llamó a este instrumento simplemente “cilindro” (cylindre), utilizando 
después el nombre de “estetoscopio” (stéthoscope) —del griego “pecho” y “examinar”—. 

Laennec hizo públicos sus resultados en su De Pauscultation médiate ou traité du 
diagnostique des poumons et du coeur, publicado en 1819,[60] donde, como en otras 
partes de su obra, trataba de rigorizar la medicina clínica fundamentandola sobre las 
ciencias naturales (Birtalan, 1982). El libro fue muy bien recibido desde el momento de 
su publicación (Kervran, 1960: 153). Además de la propia técnica de auscultación 
mediata o indirecta,[61] Laennec describió con precisión diferentes afecciones torácicas 
y proporcionó nuevos análisis clínico-patológicos de las enfermedades bronquiales, así 
como del enfisema, el edema pulmonar o la neumonía. Aplicó asimismo el estetoscopio 
al diagnóstico de fracturas, abscesos hepáticos y afecciones del oído, aunque su mayor 
contribución fue en el ámbito de las enfermedades torácicas y, especialmente, su 
estudio de la tuberculosis pulmonar. 

La tuberculosis era responsable de un alto porcentaje de muertes en la Europa de 
los siglos XIX y anteriores. Hoy sabemos que es causada por el bacilo Mycobacterium 
tuberculosis, de transmisión aérea y que suele arraigar primero en los pulmones. La 
tuberculosis pulmonar era conocida como tisis o consunción en el periodo de Laennec, 
pues la enfermedad consumía poco a poco a sus víctimas hasta la muerte final. En 
oposición a sus contemporáneos, Laennec defendió la especificidad de las lesiones 
tuberculosas y la posibilidad de curación espontánea en ciertos casos. Describió con 
precisión las diversas formas de la tuberculosis y sus correspondientes lesiones, e 
introdujo orden en la caótica patología pulmonar de la época, además de higiene y 
aparente decencia en la práctica médica.[62] 

A nivel metodológico, el presupuesto que hacía del estetoscopio un instrumento 
clínico útil (es decir, la teoría del aparato),[63] era la relación de dos series de 
fenómenos: las lesiones anatomopatológicas características de las distintas 
enfermedades cardiacas y pulmonares, por un lado, y los sonidos auscultatorios 
correspondientes, por otro. El principio heurístico que guió su trabajo fue el de “un 
signo-una lesión”. Para vincular ambos conjuntos de fenómenos, Laennec se dedicó a la 
paciente tarea empírica de recopilar y filtrar el extraordinario número de sonidos que 
pueden escucharse al auscultar un tórax humano, reduciendo sonidos multiformes a 
sus elementos sonoros y relacionando éstos con lesiones anatómicas elementales 
(avaladas por autopsias). En concreto, para Laennec, las alteraciones de los órganos que 
se presentan como lesiones anatómicas son la expresión física de la enfermedad 
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entendida como desorden de la función; los sonidos auscultatorios son la manifestación 
de esas alteraciones. “El resultado fue el cuadro de sonidos auscultatorios que, 
prácticamente sin modificar, continúa formando parte de la semiología actual: la 
respiración vesicular, la bronquial, la cavernosa y la metálica; la broncofonía, la 
pectoriloquia y la egofonía; los diversos estertores (crepitantes, mucosos, sibilantes, el 
ronchus, etc.), el zumbido anfórico, el tintineo metálico, el ruido de frote; el choque 
cardiaco, los sonidos diastólicos y sistólicos, los diversos soplos cardiacos, el ruido de 
cuero, el estremecimiento catáreo, etc.” (López Piñero, 1985: 37-38). Después de la 
aportación de Laennec, se “unificó la tuberculosis” de forma que la tisis o consunción 
febril, por un lado, y la presencia anatómica de tubérculos, por otro, se asociaron como 
dos aspectos de una y la misma enfermedad (Duffin, 1998: 156-157). 

Para Laennec, la fiabilidad de los signos auscultatorios dependía de dos cualidades: 
la especificidad y la sensitividad. Un signo es específico si está asociado invariablemente 
a un tipo de lesión y sólo a un tipo, de modo que no puede estar presente uno sin el otro. 
Un signo poco específico produce falsos positivos (véase el glosario), que Laennec 
personalmente aborrecía. Un signo es sensitivo si está siempre presente y es detectable 
cuando se produce una lesión, por débil que ésta sea. La falta de sensitividad produce 
falsos negativos, para Laennec más tolerables que los falsos positivos.[64] Ambas 
características son independientes entre sí. Y, como afirma Jacalyn Duffin (1998: 203), 
los signos de Laennec eran pequeñas teorías acerca del estado de los pacientes; eran 
más que sonidos: “incorporaban visualización, imaginación, cálculo y teoría” (1998: 
201-202).[65] 

Tras ser nombrado jefe clínico del Hospital Necker, la ideología monárquica y 
católica-militante de Laennec lo favoreció durante la Restauración en Francia. En los 
cinco años anteriores a su muerte obtuvo la legión de honor, fue nombrado profesor de 
medicina clínica en la Charité, profesor de medicina en el Collège de France y, 
finalmente, médico de cámara de la familia real. Esa misma ideología le valió también 
para ganar abundantes enemigos, especialmente su colega F. Broussais, quien reducía 
las patologías a inflamaciones y atacaba con ferocidad el particular enfoque 
anatomopatológico de G. Bayle y el propio Laennec.[66] Laennec murió de tuberculosis 
el 13 de agosto de 1826, pocos meses después de realizar él mismo el terrible 
descubrimiento mediante la aplicación del estetoscopio y de que apareciera la segunda 
edición de su obra (abril de 1826 en los dos casos). No se realizó la autopsia. 

El instrumento, y la técnica acompañante, terminó de consolidarse con la obra de 
Joseph Skoda, un autor importante en la evolución del diagnóstico clínico, al que 
trataba de inferir una base científica. Skoda, desde 1832 un internista del Allgemeines 
Krankenhaus de Viena (donde coincidió y mantuvo vínculos con Semmelweis, a quien 
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en un principio apoyó y después al parecer dio la espalda), publicó su obra 20 años 
después del Traité de Laennec: Abhandlung tiber Perkussion und Auskultation (Tratado 
sobre percusión y auscultación, 1839). Skoda se mantuvo fiel a la orientación 
anatomopatológica que fundamentaba su trabajo en auscultación mediata, tratando de 
proporcionar una nueva clasificación de los sonidos subordinada a una explicación 
científica de su origen anatómico.[67] 

El estetoscopio demostró ser tremendamente útil, por ejemplo, por la precisión con 
la que ayudaba a diagnosticar enfermedades pulmonares o cardiacas, además de su uso 
en veterinaria o con enfermos sordomudos (posibilidades que ya reconoció Laennec, 
1819: xxxii y ss.). Con ayuda del estetoscopio, el médico podía acceder directamente a la 
información del interior del cuerpo; era capaz, por decirlo así, de realizar una autopsia 
mientras el paciente seguía vivo. Era capaz de potenciar extraordinariamente el método 
anatómico-clínico de correlación anatomopatológica, permitiendo la prognosis y un 
cierto grado de intervención terapéutica (Maulitz, 1987: 100-101). 

De hecho, el estetoscopio era también el mejor testimonio del paradigma médico 
que se impuso en la primera mitad del siglo XIX, y en el cual Laennec tuvo una 
importancia fundamental. Éste es el elemento que nos interesa especialmente para 
nuestro hilo conductor de la recepción de las ideas de Semmelweis y los avatares de la 
medicina antiséptica. Laennec (así como Skoda) forma parte de la revolución 
anatomopatológica que, según se entiende habitualmente, pone a la medicina en el 
mapa de las ciencias (Laín, 1978: 464 y ss.). Esta revolución médica consiste en el paso 
de la sintomatología clínica a la anatomía patológica en la conceptualización y 
clasificación de la enfermedad. 

La clasificación clásica de las enfermedades, hasta el siglo XIX, se realizaba sobre la 
base de los cambios producidos por las enfermedades en el cuerpo humano, es decir, se 
basaba en la sintomatología clínica, que a su vez había desplazado a la teoría humoral 
de la tradición hipocrático-galénica.[s8] A principios del siglo XIX se comienza a 
caracterizar las enfermedades en términos de las lesiones estructurales internas que 
producen esas enfermedades y que son mostradas por la autopsia. La lesión anatómica 
acaba por constituirse en fundamento de la patología y de la clínica, superando la 
tradicional subordinación de éstas con respecto al síntoma. “Abrid algunos cadáveres: 
disiparéis de inmediato la oscuridad que la simple observación no podía desvanecer”, 
decía Xavier Bichat en 1802, uno de los protagonistas de esa revolución.[69] Desde 
entonces, las enfermedades comienzan a ser entendidas como lesiones locales en el 
interior del cuerpo humano, y clasificadas de acuerdo con las alteraciones patológicas 
puestas de manifiesto por la autopsia (Lachmund, 1999: 423). Es el principio de lo que 
se conoce como “medicina científica”, como reclama Bichat en el prólogo de su 
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Anatomie Générale (1801): “La Medicina ha sido rechazada durante mucho tiempo del 
seno de las ciencias exactas. Tendrá derecho, no obstante, a asociarse a ellas, cuando la 
rigurosa observación (del enfermo) se haya unido al examen de las alteraciones que 
presentan los órganos...” (cit. en López Piñero, 1985: 27). 

Se trataba, metodológicamente, de pasar de un enfoque tradicional basado en la 
práctica inductiva generalizadora a otro fundamentado en la introducción de hipótesis 
sobre antecedentes causales.[70] Dice Michel Foucault del enfoque sintomatológico: “La 
enfermedad se percibe en un espacio de proyección sin profundidad, de coincidencia 
sin desarrollo [...] Un espacio donde las analogías definen las esencias” (1963: 4-5). Las 
enfermedades son entendidas como “especies morbosas”, como regularidades de la 
naturaleza con cuadros clínicos característicos que se repiten de uno a otro enfermo 
(Riera, 1985: 190). A su vez, el propio Laennec defiende el enfoque alternativo: “La 
anatomía patológica es una ciencia mucho más segura y presenta objetos de estudio más 
distintos que la nosología sintomatológica. Es, por ejemplo, mucho más fácil describir 
los tubérculos y detallar sus signos que definir la enfermedad únicamente sobre la base 
de sus síntomas externos, para ordenar entonces sus variedades de acuerdo con sus 
causas” (1819: xix, cursivas del autor).[71] Laennec critica la variabilidad de la simple 
covariación en la que se basa el enfoque tradicional y defiende la necesidad de 
introducir esas hipótesis causales donde se haga referencia no al origen o a causas 
últimas de la enfermedad, sino a condicionantes anatómicos o fisiológicos de los cuales 
ésta depende (las sedes morborum).[72] 

En palabras de Foucault: 

... la experiencia médica va a sustituir el registro de las frecuencias, por la señal del punto fijo. El curso 
sintomático de la tisis pulmonar ofrece la tos, la dificultad de respirar, el marasmo, la fiebre héctica, y a 
veces expectoraciones purulentas: pero ninguna de estas modificaciones visibles es absolutamente 
indispensable (hay tuberculosos que no tosen); y su orden de entrada en escena no es riguroso (la fiebre 
puede aparecer pronto o no desencadenarse sino al término de la evolución). Un solo fenómeno es 
constante, condición necesaria y suficiente para que haya tisis: la lesión del parenquima pulmonar 

[puesta de manifiesto en la autopsia] [...] Por encima de este punto fijo, los síntomas se deslizan y 

desaparecen [...] “Es menester considerar como tisicos a individuos que no tienen fiebre, ni delgadez, ni 


expectoración purulenta: basta que los pulmones estén afectados por una lesión que tiende a 
desorganizarlos y a ulcerarlos; la tisis es esta misma lesión”.[73] 


Se trata de lo que Laín Entralgo llama “el giro copernicano de la lesión 
anatomopatológica”.[74] Es un cambio de Gestalt o cosmovisión que se produce cuando 
la medicina se ve sacudida por la más famosa de las revoluciones políticas: la 
Revolución francesa de 1789. En palabras de López Piñero: 


No es un azar que el escenario original de la medicina anatomoclínica fuera precisamente la Francia 
posterior a la Revolución. Por razones obvias, las nuevas estructuras políticas, sociales y económicas 
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ofrecieron las condiciones adecuadas para que se produjera una ruptura decisiva con la tradición 
médica [...] Para eliminar el lastre del ancien régime, la profesión y la enseñanza, las instituciones 
científicas y los hospitales fueron organizados sobre bases completamente distintas. Se deseaba crear 
una nueva medicina y esta reorganización consiguió terminar con la separación entre médicos y 
cirujanos, imponer una enseñanza de carácter fundamentalmente práctico y convertir los hospitales en 
los centros de la vida médica. Todos ellos fueron factores que pesaron decisivamente en la aparición de 
la escuela anatomoclínica, que haría realidad el programa de renovación radical, al menos en lo que 
respecta a la patología [1985: 13]. 


No es tampoco casual que los pioneros de ese “giro copernicano” fuesen cirujanos o 
médicos con formación en cirugía en la Francia de la época: Xavier Bichat, René 
Laennec, Francois Broussais, Gaspard Bayle, etc. Para estos autores, las enfermedades 
debían ser conceptualizadas en términos de lesiones patológicas en tejidos y órganos, y 
la propia medicina, focalizarse en las alteraciones estructurales o lesiones anatómicas 
que la autopsia revela tras la muerte, para posteriormente relacionar esos 
conocimientos con los datos de la observación clínica (López Piñero, 1985: 11 y ss.).[75] 

El inductor efectivo de la reorganización de la medicina en Francia fue Antoine 
Fourcrouy, médico y diputado de la Convención. Inspirado en Vicq d'Azyr, el antiguo 
secretario general de la Sociedad Real de Medicina, Fourcrouy sometió a la Convención 
en noviembre de 1794 un proyecto de unificación de la medicina y la cirugía que 
permitiese la mejora teórica y práctica de la enseñanza: “La medicina y la cirugía son 
dos ramas de la misma ciencia, estudiarlas separadamente es abandonar la teoría al 
delirio de la imaginación y la práctica a la ciega rutina; reunirlas y fusionarlas es 
esclarecerlas mutuamente y favorecer su progreso”.[76] La asamblea aprobó la propuesta 
de poner en marcha una medicina clínica, donde práctica y teoría se unen en la cama 
del hospital y el laboratorio, tanto en la formación de doctores como en la de 
comadronas. Podemos así decir que en las salas de los hospitales parisinos de mediados 
de 1790 tenía lugar el nacimiento de la clínica, el despegue de la “medicina 
hospitalaria” y el paso decisivo a la ciencia médica moderna.[77] Un paso donde, como 
apunta Faure (1994: 43-44), es difícil desenmarañar los aspectos científicos de los 
sociales y políticos. Precisamente el más importante hospital académico y docente del 
nacimiento de la clínica en los países de habla germana durante el cambio de siglo fue 
el Hospital General de Viena. 

De aquí la importancia de la invención del estetoscopio por un cirujano y 
anatomista de formación como Laennec. La auscultación mediada por el estetoscopio 
hacía posible llevar a cabo una autopsia virtual que extendía el estudio de las lesiones 
patológicas a los pacientes aún vivos, permitía “visibilizar lo invisible” (Foucault, 1963: 
151 y ss.). Como afirma Lachmund, “ver objetos patológicos en la sala de disección y 
escuchar sonidos y murmullos junto a la cama del enfermo se convirtieron en modos 
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complementarios de ordenar la realidad médica” (1999: 423).[78] Será la base de la 
nosología anatomopatológica: hasta 1800 la lesión acompañaba al síntoma; desde 
entonces será el síntoma el que acompañe a la lesión (Riera, 1985: 198). 

Es interesante cerrar este capítulo con unas palabras sobre la difusión del 
estetoscopio y las resistencias que encontró, a modo de reflexión sobre la importancia 
de los instrumentos en esa revolución científica que transformó la medicina del XIX. 
No todo fue entusiasmo con el nuevo instrumento de Laennec en las primeras décadas 
del siglo XIX.[79] Los pacientes, por un lado, se asustaban con frecuencia a la vista del 
estetoscopio, dando por supuesto que su presencia significaba cirugía inminente, pues a 
principios del siglo XIX aún persistía la separación entre médicos y cirujanos, y sólo los 
cirujanos hacían uso de instrumentos. Los médicos, por otro lado, realizaron muchas 
críticas, algunas triviales y otras importantes. Entre las primeras estaba el inconveniente 
de llevar consigo un estetoscopio (algo que hoy contribuye a formar la imagen típica del 
médico), un problema que algunos médicos solucionaron llevándolo transversalmente 
dentro de sus sombreros de copa (Reiser, 1978: 37). Una objeción menos trivial 
planteada por los médicos era que, si usaban un instrumento, se les tomaría por 
cirujanos, que hasta entonces habían sido considerados como meros artesanos, sin la 
categoría social de los médicos (Postman, 1992: 131).[80] 

Los médicos también plantearon una crítica más fundamental en la que pueden 
percibirse los ecos de los defensores de la sintomatología clínica como base de la 
medicina, frente a la cientifización de ésta a través de la anatomía patológica. Interponer 
un instrumento entre médico y paciente es transformar la práctica de la medicina. Los 
métodos tradicionales, de hacer preguntas a los pacientes, prestando atención a sus 
respuestas y haciendo observaciones cuidadosas de síntomas externos, se volverían 
cada vez menos pertinentes. Los médicos acabarían perdiendo su confianza en los 
informes de los pacientes, perderían su habilidad para realizar exámenes con destreza y 
acabarían confiando más en la maquinaria que en la experiencia profesional. Las 
capacidades artesanales y humanas del médico serían sustituidas por las de simples 
operadores de máquinas e instrumentos (Postman, 1992: 132). 

Un antecedente del estetoscopio que suscitó el mismo tipo de críticas es el fórceps 
en obstetricia, que comienza a ser de uso general en 1723. En el siglo XIX, como señala 
el propio Semmelweis (1861/1983: 74), algunos obstetras, como Lucas Boér, primer 
profesor de obstetricia del Hospital General de Viena (entre 1789 y 1822), se quejaban 
del uso abusivo del instrumento por el mero hecho de estar disponible. Como dato, en 
el Hospicio de la Maternidad de París, desde 1860 el uso del fórceps es el principal 
medio técnico utilizado en los partos no naturales, muchísimo más que, por ejemplo, la 
cesárea (Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 178). 


34 


Los efectos del estetoscopio, como punta de lanza de la tecnificación de la medicina, 
son documentados por Stanley Joel Reiser en Medicine and the Reign of Technology. En 
sus palabras: 

... la auscultación contribuyó a crear el médico objetivo, que podía liberarse de la implicación en las 
experiencias y sensaciones del paciente, para pasar a una relación más independiente, menos con el 
paciente y más con los sonidos del interior de su cuerpo. Sin verse distraído por los motivos y creencias 
del paciente, el auscultador podía hacer un diagnóstico a partir de los sonidos producidos por los 


órganos del cuerpo, sonidos que sólo él oía y que creía que eran objetivos, representaciones sin sesgos 
del proceso de la enfermedad [1978: 38]. 


Los sonidos auscultatorios eran, en suma, independientes del capricho o la 
ignorancia del paciente. Como señala Jacalyn Duffin (1998: 25): “Durante la propia vida 
de Laennec, los conceptos para la enfermedad cambiaron desde constructos basados en 
los síntomas y sensaciones subjetivas de los pacientes, descritos en el relato del 
paciente, a conceptos basados en cambios específicos en el cuerpo del paciente, 
detectados objetivamente a través del examen físico”. 

La medicina “científica” a través del paradigma anatomopatológico y la 
instrumentalización de la práctica médica supusieron un auténtico cambio en la 
relación médico-paciente. En el enfoque sintomatológico, durante los siglos XVII y 
XVIII, el centro de la práctica médica era la casa, bien la del médico o la del paciente, 
no el hospital. El paciente era el patrón, no el cliente (Lindemann, 1999: 221-222). El 
médico examinaba la apariencia externa del paciente, y sus fluidos, así como el tacto, 
realizaba preguntas y prestaba atención al relato del paciente acerca de su dolencia, a la 
narrativa personal de los síntomas. El cambio de paradigma y la instrumentalización 
supondría, como señalan Reiser y Postman,[81] que la medicina se ocupa de la 
enfermedad, no de los pacientes, y que lo que el paciente sabe no es demasiado fiable; lo 
que la máquina o el examen físico dice, sí. Son ideas que van consolidándose con cada 
nuevo aparato y tecnología que va sumándose al instrumentarium médico desde 
entonces (Reiser, 1978: cap. 1). 
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[Notas] 


[1] Para la concepción tradicional de la ciencia, véase la entrada “empirismo lógico” en 
el glosario. 


[2] De acuerdo, en general, con los estudios sobre ciencia, tecnología y sociedad (CTS). 
Véase González García et al, 1996, así como la entrada correspondiente del 
glosario. 


[3] Aunque el ejemplo es utilizado por Hempel (1966) en distintos lugares de su libro 
para ilustrar diferentes conceptos filosóficos, la narración histórica de Hempel se 
encuentra en las páginas 16-20 (ed. cast.), al principio del capítulo segundo (que es 
también el comienzo de la parte sustantiva del libro). 


[4] Puerperal quiere decir relativo al puerperio, del latín puerperium, es decir, el tiempo 
que sigue inmediatamente al parto. Thomas Willis, en 1662, es el primer científico 
de los tiempos modernos en usar el término febris puerperarum (Gortvay y Zoltán, 
1968: 41). 


[5] Encyclopaedia Britannica, “Semmelweis”, 15* ed., 1989. En la calle que hoy lleva su 
nombre en Budapest, un relieve lo presenta como “salvador de las madres”, pues 
Semmelweis, como veremos, fue uno de los primeros en introducir la antisepsia en 
medicina. Este concepto debe ser distinguido del de “asepsia”. Mientras la antisepsia 
trata de destruir los gérmenes en el reconocimiento médico o la operación 
quirúrgica, la asepsia tiene un planteamiento preventivo, creando un ambiente 
estéril para evitar la aparición de gérmenes. La introducción de la asepsia quirúrgica 
es generalmente atribuida a Ernst von Bergmann, un seguidor de J. Lister que en 
1886 comenzó a utilizar la esterilización por vapor (López Piñero, 1990: 128). 


[6] Una detallada descripción clínica de la evolución de la enfermedad, en el contexto 
de la atención médica de la época, puede encontrarse en Nuland, 2003: cap. 1, y en 
Carter y Carter, 1994: cap. 2. 


[7] El periodo temporal de los datos ha sido ampliado con respecto a la información que 
facilita Hempel (los años 1844-1846), asimismo algunos porcentajes han sido 
corregidos por el error que reproduce Hempel de sus fuentes y que, en última 
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instancia, procede de incorrecciones menores en el original de Semmelweis, 1861. 
Véanse, por el contrario, las cifras de Gortvay y Zoltán, 1968. 


[s] En la Clínica Segunda, sólo las pacientes con enfermedades contagiosas como la 
viruela eran transferidas a otras salas (Magner, 1992: 264). 


[9] Esta visión neohipocrática la defiende por ejemplo R. W. Johnson en su A New 
System of Midwifery, publicado en 1769; citado por Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 282. 


[10] Véase no obstante la siguiente sección para algunos rasgos que hacían pensar en el 
carácter epidémico de la enfermedad. 


[11] Véase la vívida descripción de Louis-Ferdinand Céline en su célebre obra sobre 
Semmelweis (1952: 73-74). 


[12] En realidad sí existía una diferencia potencialmente significativa en los ingresos, 
pues, de acuerdo con Carter y Carter (1994: 23), las mujeres que requerían una 
atención médica especial eran dirigidas a la Clínica Primera. El resto eran 
distribuidas entre las dos clínicas dependiendo del día de la semana en que eran 
admitidas. 


[13] Véanse las entradas “contrastación” y “método de la ciencia” en el glosario. 


[14] Kolletschka era ayudante de disección de Karl von Rokitansky, responsable de la 
sala de disecciones el Hospital General y uno de los más importantes representantes 
del enfoque anatomopatológico en la medicina de la época. Véase más adelante. 


[15] De hecho, y aunque no lo señale Hempel, Semmelweis ya había concluido por 
entonces que el estado puerperal no es una condición necesaria para contraer la 
fiebre. Las mujeres podían contraerla y morir por ella durante el embarazo o el 
parto. Incluso los bebés nacidos de pacientes muertas por la fiebre, a veces morían 
también dejando testimonios patológicos análogos. En el caso de Kolletschka: 
peritonitis, flebitis y abscesos múltiples (Gortvay y Zoltán, 1968: 45). Sobre la 
controvertida interpretación de los datos anatomopatológicos por parte de 
Semmelweis, véase más adelante. 


[16] Metodológicamente, el procedimiento de Semmelweis al realizar esta observación 
es lo que J. S. Mill llamó en estas mismas fechas el “método del acuerdo” (A System 
of Logic, 1843/1865). Eso, por supuesto, no quiere decir que Semmelweis aplicara 
dicho método conscientemente. Véase la entrada correspondiente en el glosario. 


[17] Curiosamente, su tesis doctoral de 1844 sobre historia natural (Tractatus de vita 
plantarum) finaliza con las siguientes palabras: Nullum venenum in manu medici, es 
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decir, lo contrario a lo que averiguaría más tarde que sucedía con la transmisión de 
la fiebre puerperal (Gortvay y Zoltán, 1968: 33). 


[18] En realidad, sí se realizaban autopsias en la Clínica Segunda aunque eran mucho 
menos frecuentes que en la Primera (Hudson, 1983: 150). Para remarcar esa 
diferencia, Codell y Barbara Carter (1994: 15) comentan que los estudiantes de 
medicina en Viena pasaban tanto tiempo en la morgue que llegaba a convertirse en 
su lugar de reunión habitual. 


[19] Semmelweis incluso tomó medidas activas para controlar posibles variables 
intervinientes, uniformizando las circunstancias de las clínicas. Por ejemplo, 
ordenó que se sirviera la misma comida y que el mismo servicio de lavandería se 
ocupara de las sábanas de ambas clínicas (Carter y Carter, 1994: 47). Véase 
asimismo Gortvay y Zoltán, 1968: 55, así como el glosario. 


[20] A nivel metodológico, podría decirse que Semmelweis estaba siguiendo lo que 
Claude Bernard (en el clásico Introducción al estudio de la medicina experimental, 
1865) llamaba el “método de la contraprueba”: suponiendo que se ha realizado un 
completo análisis de la situación, y que todos los factores intervinientes han sido 
identificados y controlados, se suprime la causa hipotética para ver si el efecto 
persiste o también es suprimido. Véase Schaffner, 1993: 145, así como el método de 
screening off (bloqueo) de W. Salmon para la identificación de nexos causales 
(Salmon, 1984: 43-45). En este mismo sentido argumenta recientemente P. Thagard 
respecto a un tipo habitual de explicación biomédica consistente en la identificación 
de “caminos bioquímicos” (biochemical pathways) (2003: 235). 


[21] Aunque la tendencia general es bien clara, estas cifras sufren oscilaciones por 
diversos motivos. Uno de ellos fueron las reticencias de algunos estudiantes a seguir 
las órdenes profilácticas de Semmelweis (véase Slaughter, 1950/1961: 57-58). 


[22] Otro ejemplo de enfermedad infecciosa no contagiosa es la rabia o hidrofobia. 
Véase el cap. IV. 


[23] Tuvo una experiencia análoga con una segunda paciente en la misma época, 
octubre-noviembre de 1847 (Semmelweis, 1861/1983: 93). Estos episodios fueron la 
base de las primeras críticas duras por parte de Klein y otros colegas del Hospital 
General a las ideas de Semmelweis sobre la naturaleza de la enfermedad. 


[24] Los términos habituales que utiliza Semmelweis (1861/1983) para “materia 
cadavérica” y “materia pútrida” son, respectivamente, “partículas cadavéricas” y 
“materia pútrida orgánico-animal”. Y la definición que proporciona de la 
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enfermedad es “fiebre de reabsorción causada por la reabsorción de materia pútrida 
orgánico-animal” (1861/1983: 114). 


[25] Otros autores, como e. g. Magner (1992: 263), también se hacen eco de la leyenda de 
una iluminación súbita del pensamiento a partir de un anterior desconcierto. 


[26] En su crítica de lo que denomina “inductivismo ingenuo”, dice Hempel (1966: 29; 
ed. cast.): “Los “hechos” o hallazgos empíricos, por tanto, sólo se pueden cualificar 
como lógicamente relevantes o irrelevantes por referencia a una hipótesis dada, y no 
por referencia a un problema dado [...] Un dato que hayamos encontrado es 
relevante con respecto a H si el que se dé o no se dé se puede inferir de H”. Sin 
embargo, aceptar la posibilidad de relevancia metodológica (de los hechos previos a 
la formulación de la hipótesis final) no significa rechazar que las hipótesis deban 
servir de guía a la investigación, en el sentido de orientar la indagación a modo de 
conjeturas aproximativas. De hecho, la formulación de un problema a través de una 
pregunta particular (una why-question en la clásica terminología de van Fraassen) 
presupone ya asumir una cierta conjetura aproximativa que restringe el rango de 
respuestas posibles, es decir, supone fijar una determinada clase de contraste (el 
conjunto de alternativas con sentido) y especificar un tipo de relación de relevancia 
(de carácter nómico o causal). Véase van Fraassen, 1980: cap. 5. 


[27] Me refiero al “enfoque etiológico”. Respecto al grado de cambio conceptual 
implicado por el punto de vista de Semmelweis, véase más adelante para otra 
discrepancia con respecto a la reconstrucción de Hempel. 


[28] En los partos primerizos, el periodo de dilatación era normalmente más 
prolongado. Esto hacía que las mujeres fueran objeto de más exámenes médicos y, 
por tanto, fuesen más propensas a contraer la fiebre. 


[29] Unas 100 pacientes mensuales eran recibidas como gassengeburten (partos 
callejeros) en ambas clínicas. La condición para recibirlas era que demostraran que 
habían dado a luz tratando de llegar al hospital, y, para ello, debían mostrar al niño 
sin lavar y el cordón umbilical todavía fresco. El motivo aparente de ese alto número 
son las mujeres con embarazos ilegítimos que no deseaban ser utilizadas en la 
docencia y, después de dar a luz en sus casas con ayuda de una comadrona, eran 
inmediatamente conducidas al hospital aduciendo un parto callejero. También 
muchas mujeres eran conscientes de que un largo ingreso, y los exámenes médicos 
consiguientes, incrementaba notablemente la probabilidad de contraer la fiebre 
(Carter y Carter, 1994: 27-28). 
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[30] El cambio tuvo lugar al año siguiente de que J. Klein asumiera la Cátedra de 
Obstetricia, y se pasó de 0.84% de mortalidad en 1821 a 7.8% en 1822. El antecesor 
de Klein en la cátedra, y fundador del Departamento de Obstetricia, Rogers Lucas 
Boér, restringió las prácticas de estudiantes médicos a maniquíes de madera (con 
un útero y canal pélvico artificiales), Durante su periodo se mantuvo la fiebre 
puerperal en 1.25% (Magner, 1992: 263), aunque la razón de dicha restricción 
parece haber sido combatir la creciente influencia del enfoque anatómico 
(Slaughter, 1950/1961: 19). Un dato adicional relevante es que Boér, habiendo 
estudiado en Inglaterra, no compartía la resignación de los obstetras continentales 
ante la fiebre y aplicaba medidas para prevenir el supuesto contagio. Véase 
asimismo Carter y Carter, 1994: 21 y ss. 


[31] De hecho, ni siquiera parecía necesario tener la condición de embarazada, o 
parturienta, para contraer la fiebre. En una fecha tan temprana como el verano de 
1844, Semmelweis fue testigo de cómo una mujer operada de un cáncer cervical 
contraía posteriormente la fiebre. El fenómeno se explicaba en su momento 
diciendo que, en algunos periodos, las influencias atmosféricas eran tan fuertes que 
podían incluso afectar a mujeres que no hubiesen dado a luz recientemente. Se trata 
claramente de una hipótesis ad hoc propuesta únicamente para salvar las 
apariencias. La explicación es de Johann Chiari, yerno y asistente de Klein (véase 
Slaughter, 1950/1961: 25). 


[32] Es más, con anterioridad a Semmelweis, en 1839, el médico clínico francés A. 
Trusseau ya había afirmado que la fiebre puerperal no era una enfermedad 
específica pues podía observarse un estado similar en pacientes masculinos 
(Gortvay y Zoltán, 1968: 45). 


[33] Es decir, una enfermedad no contagiosa y no epidémica. De la repentina e 
inesperada aparición de ese último elemento da testimonio el propio Semmelweis 
(1858): €... de repente un pensamiento cruzó mi mente; de momento vi con 
claridad que la fiebre puerperal, la fatal enfermedad de los recién nacidos y la 
enfermedad del profesor Kolletschka eran una y la misma cosa” (trad. del húngaro 
Ferenc Gyorgyey; en Nuland, 2003: 99). Por supuesto, ello es perfectamente 
compatible con la previa recopilación de una serie de hechos significativos y, por lo 
tanto, es en principio independiente del modelo de justificación utilizado. 


[34] Entiendo aquí la inferencia a la mejor explicación en el sentido clásico de Charles 
Peirce y Gilbert Harman; véase el glosario. Véase también Lipton, 2000, donde 
además se hace uso del caso de Semmelweis como ejemplo de inferencia a la mejor 
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explicación. 


[35] Véase en general Gortvay y Zoltán, 1968: 40 y ss., así como Beauvalet-Boutouyrie, 
1999: caps. 15 y 17. 


[36] Los primeros brotes epidémicos registrados se producen en Francia en 1664. En 
Viena comienzan a producirse en 1770-1771. La enfermedad era conocida desde la 
Antigüedad, como muestran las historias hipocraticas, pero era poco frecuente en 
siglos anteriores. Véanse Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 234 y ss.; Magner, 1992: 258, 
y Carter, 1993: 956. 


[37] Por ejemplo, en un estudio sobre el parto en la Inglaterra de finales del siglo XVII y 
el siglo XVIII, se concluyó una sorprendente tasa de mortalidad materna de tan sólo 
1 o 2%. Las cifras eran presumiblemente similares para otros países europeos 
continentales. En cuanto a la mortalidad infantil antes de 1750, las cifras fluctúan 
entre alrededor de 15% de Inglaterra o Alemania y alrededor de 25% de Francia o 
España. Véase Lindemann, 1999: 20-21, así como Slaughter, 1950/1961: cap. 1. 


[38] Para ello seguiremos básicamente a Beuvalet-Boutouyrie, 1999. Un breve aunque 
muy interesante relato del estado de la asistencia hospitalaria en la España de 
mediados del XIX, con una situación al menos tan deficiente como la francesa, se 
encuentra en Concepción Arenal, La beneficencia, la filantropía y la caridad (1861), 
reproducido en López Piñero, 1969: 323-326. 


[39] Una importante motivación institucional para acoger y preservar el anonimato de 
las filles du monde era la lucha contra el infanticidio (Beuvalet-Boutouyrie, 1999: 
74). También en el Hospital General de Viena se destacaba la confidencialidad, 
hasta el punto de autorizar a las ingresadas a llevar máscaras durante su estancia en 
la institución (Carter y Carter, 1994: 27). 


[40] En pequeños hospitales ese porcentaje de muertes por la fiebre podía alcanzar, de 
acuerdo con Carter, 1993: 956, y Carter y Carter, 1994: 32, de 70 a 100% de las 
pacientes de maternidad en algunos meses especialmente virulentos. 


[41] Ello no implicaba necesariamente una falta de atención a las mujeres pobres. Una 
medida política que se llegó a poner en práctica en el París de mediados del siglo 
XIX era la atención a domicilio de comadronas enviadas por el bureau de 
bienfaisance, que también proporcionaba medios (ropa de cama, ropa de bebé, etc.) 
a las necesitadas. El servicio funcionaba bien, con 113 comadronas atendiendo entre 
6 000 y 7 000 partos anuales, y la mortalidad era considerablemente inferior a la de 
los hospitales (con 0.4% de muertes a finales de la década de 1860). El grave 
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problema es que muchas mujeres simplemente carecían de domicilio, además de 
que el servicio resultaba mucho más caro que la alternativa hospitalaria. Beauvalet- 
Boutouyrie, 1999: 314 y ss. 


[42] Klein, que enseñó esta teoría a Semmelweis, la recibió a su vez de Lucas Boér, su 
antecesor e introductor de la teoría en Viena (Slaughter, 1950/1961: 29-30). Véanse, 
en general, Gortvay y Zoltán, 1968: 41, Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 234, y Nuland, 
2003: 35-37. 


[43] También conocida como “teoría flogística”, fue mantenida por autores como C. 
Pouteau y K. Naegele. Claude Pouteau, en particular, escribió sobre un brote de 
fiebre puerperal en Lyon en su obra de 1760 (Mélanges de chirurgie), destacando la 
inflamación presente en las mujeres muertas por la fiebre. 


[44] Véase Lesky, 1976: 52-59. Véase también Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 235 y ss., 
para una visión más articulada de esta teoría y su relación con la nueva concepción 
anatomopatológica de la enfermedad. Con respecto a esta concepción, véase la 
siguiente sección. 


[45] Una enfermedad epidémica depende de factores cuya actuación no se limita a una 
localización específica, al contrario que una enfermedad endémica, y siempre con 
independencia del número de muertes producido en cada caso. No obstante, como 
señala el propio Semmelweis (1861/1983: 86), era común en la época asociar las 
enfermedades epidémicas a un gran número de muertes. 


[46] Por ejemplo, L. Cruveilhier y S. Tarnier propusieron una estrecha relación entre la 
fiebre puerperal y la fiebre tifoidea. 


[47] Chaussier, médico encargado de la Maternidad de Port-Royal en París, llegó incluso 
a idear en la época una máquina fumigadora basada en hervir plantas emolientes y 
aromáticas (Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 260). La idea del aire corrupto o miasma 
tuvo una gran importancia desde los tiempos de Hipócrates, generando una fuerte 
tradición de “aerismo” en la Europa de la época que está presente por ejemplo en la 
Encyclopédie (Faure, 1994: 50-51). La putrefacción vegetal, la descomposición de 
cadáveres, los excrementos, o incluso la transpiración de personas enfermas o las 
emanaciones de cráteres, se consideraba que generaban peligro epidémico que 
variaba con las estaciones. Todavía hoy hablamos de aire viciado para hacer 
referencia al aire de un recinto no ventilado (Lindemann, 1999: 201 y ss.). 


[48] La Maternité de Paris, cit. en Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 241. Lindemann (1999: 
200) señala asimismo la estrecha asociación histórica de la idea de contagio a 
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nociones de moralidad individual y responsabilidad social. Por ejemplo, en los 
medios de comunicación norteamericanos de finales del XIX era común atribuir el 
gran número de muertes francesas por fiebre amarilla o malaria, en el fracasado 
intento de construir el Canal de Panamá por la francesa Compagnie Universelle du 
Canal Interocéanique, al carácter moralmente disipado de ese pueblo europeo 
(McCullough, 1977: 146 y ss.). 


[49] Hay, como es lógico, excepciones significativas a esa impotencia terapéutica del 
continente. Una de ellas es Frigerio, farmacéutico de la Maternidad de Port-Royal, 
quien elaboró en 1832 un visionario informe sobre las causas de la fiebre puerperal 
atribuyendo la responsabilidad de las epidemias de fiebre a las malas condiciones 
higiénicas, especialmente en el inicial reconocimiento de las ingresadas sin siquiera 
un lavado de manos (Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 249-250). 


[50] Un antecedente de Gordon, también británico, es John Burton, quien en 1751 
sugirió la relevancia de causas externas, relacionadas con el descuido en el trato de 
las parturientas, para dar cuenta de la fiebre puerperal. Véase Slaughter, 1950/1961: 
31. 


[51] Véanse Magner, 1992: 259 y ss., Gortvay y Zoltán, 1968: 43, y Riera, 1985: 249. 


[52] Excluyendo las primeras 24 horas y otras causas evidentes como por ejemplo una 
bronquitis. Para una visión actual, véanse, e. g., Larsen et al., 2004, y Carter y Carter, 
1994: cap. 6. 


[53] Respectivamente, la inflamación de la membrana interior del abdomen e 
inflamación del tejido 
celular. 


[54] El útero, una región del organismo normalmente no expuesta al medio ambiente, es 
en especial vulnerable a una infección inmediatamente después del parto, cuando 
aún no ha comenzado su contracción y contiene nutrientes abundantes (sangre 
coagulada, células muertas) para cualquier bacteria que penetre en él (Burnet, 1962: 
158-159). 


[55] La septicemia consiste en el “envenenamiento” de la sangre por la invasión de 
gérmenes patógenos. 


[56] El estreptococo es una bacteria gram positiva de forma esférica (la denominación 
“gram positiva/negativa” es una metodología de coloración de finales del XIX que 
diferencia a las bacterias de acuerdo con ciertas características de su pared celular). 
Los estreptococos aparecen en pares o cadenas y se dividen en grupos [A, B, etc.] 
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sobre la base de carbohidratos específicos de su pared celular). Véase Encyclopaedia 
Britannica, 15* ed., 1989; así como Carter, 1993: 955, y Burnet, 1962: 158-159. 


[57] Este hospital, con unas 100 camas, era uno de los más pequeños de París en los 
tiempos de Laennec. Estaba situado en las afueras de la ciudad, en el barrio de 
Sèvres, lejos de la universidad, y era atendido por las Hermanas de la Caridad. Por 
entonces tenía una admisión anual de alrededor de 1000 pacientes (normalmente 
de clase baja), de los cuales 20% fallecía en el hospital. Otra característica 
interesante del Hospital Necker era la preponderancia de pacientes que sufrían 
afecciones pulmonares, precisamente el objeto primario del estudio de Laennec. La 
administración hospitalaria centralizada de París hacía posible esa concentración 
(Forbes, 1821: viii-ix). Véanse, en general, Lachmund, 1999: 443, y Kervran, 1960: 
131. 


[58] Éstas eran técnicas habituales aunque, como reconocía un médico de la época, 
carecían entonces de reglas o principios; Antoine Portal, Mémoires sur la nature et le 
traitement de plusieurs maladies, París, 1800, p. 178 (cit. en Birtalan, 1982: 33-34). 


[59] El relato completo, que antecede inmediatamente a la frase anterior, se encuentra en 
Laennec, 1819: 7-8. Sobre el contexto del descubrimiento, véase Duffin, 1998: cap. 6. 


[60] Anteriormente, el 5 de febrero de 1818, y el 28 de ese mismo mes, había presentado 
en público su trabajo ante sociedades médicas parisinas con una buena recepción 
(Kervran, 1960: 139-140). La obra se puso a la venta en dos volúmenes junto con el 
nuevo instrumento. 


[61] Laennec tomó el término “auscultación” de Régis Buisson, quien en 1802 introdujo 
la distinción entre dos modalidades de escucha: un modo pasivo que llamó 
“audición” y un modo activo que llamó “auscultación” (Lachmund, 1999: 443). La 
técnica de la auscultación era debida a Leopold Auenbrugger, el hijo de un hotelero 
austriaco que, observando a su padre golpear los barriles para comprobar su 
rellenado, se le había ocurrido golpear el tórax de sus pacientes para comprobar el 
nivel de efusión de fluidos. Publicó su técnica en un libro de 1760 en Viena, sin 
ningún éxito en la época. Véase Kervran, 1960: 133. 


[62] Kervran (1960: 138) describe el estado de caos en el que por entonces se encontraba 
la patología pulmonar. Por ejemplo, en 1817, el cáncer de pulmón, los abscesos 
pulmonares y el enfisema bronquial eran habitualmente confundidos con 
variedades de la tuberculosis. Este mismo autor (e. g. 1960: 134 y 148) también 
destaca la importancia de las consideraciones de higiene, comodidad y decencia en 
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la invención y difusión del instrumento. Lachmund (1999: 424) llega a mantener 
que, durante el siglo XIX, la mayoría de los médicos que hacía uso del estetoscopio 
no reconocía la función amplificadora del instrumento, utilizándolo más bien por 
razones morales y de higiene. 


[63] En terminología de R. Ackermann (1991: 455 y ss.), podemos distinguir diversos 
componentes en la ciencia como actividad: i) los recursos materiales del aparato o la 
configuración experimental en los que queda constancia del fenómeno a estudiar a 
través de datos (datos e instrumentos); ii) los recursos conceptuales que explican el 
funcionamiento de esos recursos materiales (la teoría del aparato que justifica la 
fiabilidad de éste), y iii) el modelo o conjunto de modelos teóricos que da cuenta del 
fenómeno (la teoría del fenómeno). Véase el cap. III, así como Ackermann, 1985, y 
el clásico Hacking, 1983. 


[64] Laennec era no obstante consciente de que una enfermedad grave puede carecer de 
una lesión orgánica evidente o de manifestación sintomática. Y, aunque en un inicio 
era reticente por su principio “un signo-una lesión”, finalmente aceptó la posibilidad 
de que un sonido anormal dado puede ser causado por más de un tipo de lesión 
orgánica (aunque dentro de un rango limitado). Véase Duffin, 1998: 173 y 202. 


[65] Véase la discusión sobre la “carga teórica de la observación” en el glosario. Es 
también interesante revisar la polémica sobre la llamada “regresión del 
experimentador” en la bibliografía filosófica y sociológica. De acuerdo con este 
argumento de H. Collins (1985/1992), por el que acabamos en una situación de 
indeterminación epistémica, para estimar la corrección de la teoría del fenómeno 
debemos presuponer la corrección de la teoría del aparato, pero para estimar la 
corrección de esta teoría necesitamos presuponer la corrección de aquélla (véase el 
glosario). No obstante, como defienden Franklin (e. g. 1994) y Culp (1995), en 
ciencia se dispone normalmente de mecanismos teóricos o instrumentales, como la 
calibración, para evaluar el buen funcionamiento de instrumentos conflictivos 
dados. Cuando esas teorías e instrumentos de cotejo (caso de la autopsia en 
Laennec) están basados en principios físicos independientes del objeto de la disputa, 
entonces, si los resultados son coincidentes, contaremos con buenas razones para 
aseverar la realidad de un fenómeno dado (en nuestro caso, la taxonomía 
auscultatoria). Esta forma de robustez es precisamente el criterio habitual de 
objetividad utilizado en ciencia para rodear la regresión del experimentador; 
aunque, como reconoce el teórico de la robustez (W. Wimsatt), no siempre 
disponemos de garantías para aseverar la independencia de procedimientos teóricos 
o instrumentales alternativos. Es más, la disponibilidad de métodos experimentales 
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(instrumentos) independientes entre sí, así como la independencia de la teoría del 
aparato con respecto a la teoría del fenómeno, no garantiza la producción de 
resultados experimentales concluyentes. Puede producirse un sesgo sistemático 
(estimado retrospectivamente como tal) debido a algún elemento del sistema 
atrincherado en la práctica de una comunidad, por ejemplo, cierto procedimiento 
de preparación de especímenes en microbiología. Y el problema no se resuelve 
sencillamente por comparación de resultados con procedimientos anteriores bien 
consolidados, pues éstos pueden ser revisados a la luz de una técnica novedosa 
(véase el ejemplo del mesosoma bacterial en Rasmussen, 1993: 233). Se trata en 
cualquier caso de problemas que sólo parecen solubles en el contexto de la práctica 
particular y que, por tanto, obstaculizan la búsqueda de recetas normativas 
generales. Véase, en general, López Cerezo, 2001. 


[66] La necrológica de uno de los periódicos que recogieron su muerte decía: “Su 
muerte es más irreparable para su partido que para la ciencia” (López Piñero, 1985: 
34-35). Su evolución ideológica es descrita por Kervran, 1960: 115. 


[67] Debe no obstante señalarse la existencia de discrepancias entre los enfoques de 
Laennec y Skoda respecto a la clasificación de los sonidos auscultatorios, pues aun 
formando ambos parte de la misma orientación anatomopatológica, dieron lugar a 
dos tradiciones diferentes en los ámbitos médicos francés y germano. Para Skoda, a 
diferencia de Laennec, los signos auscultatorios debían estar basados en principios 
acústicos y respaldados por un programa de investigación experimental. Como 
resultado de requerir esa explicabilidad física, se obtenía un menor grado de 
refinamiento taxonómico. Estas diferencias ponen de manifiesto la “plasticidad 
interpretativa” (de las experiencias auditivas) que se halla en el origen del uso del 
estetoscopio, así como la importancia de la estandarización como mecanismo de 
universalización del conocimiento y regulación de la práctica (Lachmund, 1999: 
427 y ss.). 


[68] Véase el capítulo III para esta última tradición. Entre los principales impulsores de 
la nosología sintomatológica se hallan el médico flamenco Jean Baptiste van 
Helmont y el inglés Thomas Sydenham. “La naturaleza —dice por ejemplo 
Sydenham— es uniforme y consistente en la producción de la enfermedad. De este 
modo, para la misma enfermedad en diferentes personas, los síntomas son en su 
mayoría los mismos; y los mismos fenómenos que observarías en la enfermedad de 
un Sócrates pueden ser observados en la enfermedad de una persona corriente” 
(“Medical Observations Concerning the History and Cure of Acute Diseases”, cit. en 
Reiser, 1978: 9). Una de las clasificaciones más influyentes fue la del médico y 
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botánico Francois Boissier de Sauvages, que en su Nosologia methodica (1763) 
diferencia 10 clases, 40 órdenes, 295 géneros y 2400 especies de enfermedades 
(Reiser, 1978: 9-10). Una de las últimas clasificaciones sintomatológicas se debe al 
clínico P. Pinel en su Nosologie philosophique de 1798. 


[69] Cit. en Lindemann, 1999: 69. Además de Bichat en Francia, otros antecedentes de la 
anatomía patológica son el italiano Giovanni Morgagni y el escocés Matthew Baillie 
(véanse sus perfiles biográficos). 


[70] En el planteamiento original de Morgagni, según Foucault (1963: cap. 8), puede 
hablarse de la identificación causal de las sedes patológicas, pero no posteriormente, 
al menos sin importantes matizaciones, en autores como X. Bichat o G. L. Bayle. 
Para éstos, la determinación de la sede, de la lesión, ya no es necesariamente la 
asignación de protagonismo causal sino únicamente la identificación de un punto 
fijo de partida espacial y temporal (su condicionante necesario). “Para Bichat y sus 
sucesores, la noción de sede está liberada de la problemática causal [...] está 
dirigida hacia el futuro de la enfermedad más que hacia su pasado; la sede es el 
punto del cual irradia la organización patológica” (1963: 199, trad. cast.). Véase 
asimismo Foucault, 1963: cap. 9, así como Faure, 1994: 69. 


[71] Véase asimismo Laennec, 1821: xxxi. De acuerdo con la tradición médica del siglo 
XVIII, la diferencia entre síntomas y signos reside fundamentalmente en el valor 
semántico del testimonio para el observador de la enfermedad. El síntoma es la 
manifestación externa de la enfermedad, el modo en que ésta se presenta, como la 
fiebre o la dificultad para respirar. El signo es el testimonio más distante de lo que va 
a ocurrir, ha ocurrido o está ocurriendo actualmente, como el pulso alterado o el 
azulado de las uñas (Foucault, 1963: 89-90). 


[72] Hay que ser cauto con el tema causal en esta tradición. Dice por ejemplo al respecto 
Russell Maulitz, haciendo referencia al enfoque de G. Bayle: “La lesión anatómica 
[...] establece la clase y posiblemente el tipo específico de la entidad morbosa, pero 
no su origen. Las causas finales deben permanecer en la oscuridad. Al igual que las 
causas inmediatas en muchas ocasiones. Es con frecuencia imposible determinar la 
naturaleza del evento terminal; sólo las lesiones orgánicas (presuntamente) 
preexistentes son discernibles, asumiéndose que se convierten en causas de la 
muerte solamente a través de algún mecanismo de mediación. Sólo raramente la 
lesión orgánica y la terminal que produce la muerte son una y la misma...” (1987: 
81-82, cursivas en el original). Véase asimismo Laennec, 1819: xx y ss., y 1821: 55, 
quien asumió una posición análoga a Bayle. Parece así que, en esta tradición, la 
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comprensión más habitual de “causa”, al hacer referencia a la lesión anatómica, era 
como “condición necesaria contribuyente”. Véanse Duffin, 1998: 205-206, y 
Lachmund, 1999: 424, así como “causalidad” en el glosario. 


[73] Foucault, 1963: 196-197, trad. cast., las cursivas son suyas. La cita corresponde a G. 
L. Bayle, Recherches sur la phthsie pulmonaire, París, 1810, pp. 8-9. 


[74] Cit. en López Piñero, 1985: 27. Véase en general Faure, 1994: caps. 4 y 5. Sobre el 
caracter y alcance de las revoluciones cientificas, véase el capitulo siguiente. 


[75] Véase también Maulitz, 1987: cap. 1. 


[76] Fourcrouy, “Rapport a la Convention du 27 novembre 1794”, cit. en Beauvalet- 
Boutouyrie, 1999: 67. Sobre las diferencias entre médicos y cirujanos, véase mas 
adelante. 


[77] Véase Lindemann, 1999: 106 y ss., así como Foucault, 1963: caps. 3 y 5. 


[78] Curiosamente, la ideología conservadora de Laennec le llevó a declararse 
públicamente seguidor de la tradición hipocrática. Aprendió griego, desarrolló una 
notable erudición sobre los clásicos e incluso centró en las obras de Hipócrates su 
tesis doctoral de 1804: Propositions sur la doctrine d’Hippocrate relativement a la 
médicine practique. Otro motivo más pedestre es posiblemente la existencia de una 
cátedra de medicina hipocrática en la Facultad de Medicina a la que aspiraba 
Laennec desde 1801 (abolida en 1811) (Kervran, 1960: 101). Con todo, su propia 
práctica médica nada tenía que ver con esa tradición y, de hecho, su obra de 1819 
contribuyó decisivamente a acabar con ella. Su tradicionalismo se reflejaba 
únicamente en cuestiones muy generales, como la clasificación de los modos de 
enfermar (alteración de partes sólidas, trastorno de líquidos y desorden funcional) 
(véanse Kervran, 1960: 72 y ss., y López Piñero, 1985: 35-36). 


[79] Véanse Postman, 1992: 130 y ss., y Kervran, 1960: 153-154. 


[80] Como testimonio de esa tradicional separación médicos-cirujanos, todavía hoy en 
España nos queda un anacronismo: quienes acaban su carrera reciben el título de 
licenciados en medicina y cirugía. Hasta el siglo XIX, médicos y cirujanos eran dos 
profesiones distintas, los primeros estudiaban en universidades, los segundos 
aprendían su oficio en gremios. Esto, señala Lindemann (1999: 119), no quiere decir 
que la formación médica fuese mejor que la quirúrgica, sólo que los médicos 
gozaban de un mejor estatus y más autoridad. 


[81] Op. cit. Véase también Pacheco, 1995, así como Foucault, 1963: cap. 9. 
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IT. El fracaso de la práctica antiséptica 


En este capítulo abordaremos las sombras de la historia de Semmelweis. Tras la versión 
triunfalista del episodio utilizada por Hempel, y después de conocer el estado del arte 
en cuanto al conocimiento sobre la fiebre puerperal por parte de la profesión médica y 
el paradigma predominante en la práctica clínica a propósito de la invención del 
estetoscopio, haremos ahora una contextualización de la recepción profesional de las 
ideas de Semmelweis y recomendaciones prácticas basadas en ellas. El episodio de 
referencia, como veremos, se convertirá en otra historia, una historia donde sigue 
habiendo ideas pero ahora vinculadas a personas. 
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Semmelweis en contexto 


Con algunas omisiones menores y diversas extensiones, hemos visto ya el relato 
internalista sobre la historia de Semmelweis en el capítulo anterior, tomando a Hempel 
como autor de referencia. Aunque debemos reconocer que la obra de Hempel no es un 
libro de historia sino más bien una introducción a la filosofía de la ciencia, dentro de las 
muchas y valiosas contribuciones de Hempel a este campo, también debemos ser 
conscientes de la escasez de las fuentes históricas de este autor. De hecho, las fuentes 
utilizadas por Hempel son dos textos clásicos referidos al principio del capítulo 
segundo de su libro: una conocida biografía de 1909 firmada por William Sinclair y un 
texto general de historia de la medicina de 1932.[1] Por tanto, más que sacrificar la 
historia externa en beneficio de la historia interna, Hempel parece recrear esa historia 
interna de acuerdo con un punto de vista particular sobre la naturaleza y dinámica de la 
ciencia. No deja de ser una forma de construcción social. Con todo, la actitud de 
Hempel de falta de aprecio por la historia real, las fuentes originales y sus elementos 
contextuales, ha sido más bien una tónica común en la filosofía tradicional de la ciencia 
hasta Thomas Kuhn, e incluso, hasta no hace mucho tiempo, en la mayoría de los textos 
sobre Semmelweis.[2] Veamos ahora qué elementos sustantivos deja fuera Hempel en 
su relato. De hecho, lo que él no dice es tan interesante como lo que sí cuenta, al menos 
para entender mejor la naturaleza del funcionamiento de la ciencia. 

La historia triunfalista acaba en 1848, cuando por fin se ven consolidadas 
estadísticamente las expectativas de Semmelweis: por entonces, éste no perdía ya casi a 
ninguna mujer por fiebre puerperal (en marzo y en agosto de 1848 no murió mujer 
alguna por esta causa en la Clínica Primera). A pesar de las iniciales reticencias de 
Semmelweis respecto a la publicación de los resultados o las presentaciones públicas 
(Slaughter, 1950/1961: 64-65), el hallazgo no tardó mucho en darse a conocer 
ampliamente por toda Europa. Desde diciembre de 1847, diversos colegas y estudiantes 
de obstetricia, con la colaboración más o menos directa del propio Semmelweis,[3] se 
encargaron de dar una amplia difusión de los resultados a través de conferencias, cartas 
y artículos en revistas médicas. Algunos de esos colegas eran médicos del prestigio de 
Ferdinand von Hebra o Josef Skoda.[4] Semmelweis tenía motivos para sentirse 
optimista respecto a la rápida adopción de su método profiláctico y su propio futuro 
profesional. Sin embargo, en estas mismas fechas, lo que él había conseguido tan 
laboriosamente se vino abajo por motivos aparentemente políticos y personales. En 
marzo de 1849 fue despedido del Hospital General de Viena y, poco tiempo después (al 
menos desde 1850), los estudiantes volvieron a sus antiguas costumbres de acceder a 
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las salas de maternidad sin desinfectarse las manos.[5] ¿Por qué no se tuvo en cuenta la 
evidencia de Semmelweis?, ¿por qué se erradicó en el hospital una práctica que había 
tenido tanto éxito?, ¿por qué llegó incluso a ser despedido? 

Como veremos, no son preguntas con respuestas independientes entre sí. Si 
comenzamos por la última pregunta, 1848 es también una fecha destacada en la historia 
occidental por la llamada “Primavera de los pueblos”: es la fecha de la revolución liberal 
que barrió Europa; el “fantasma” que recorría Europa, en la frase con la que comienza el 
Manifiesto Comunista. Se produjeron importantes revueltas antimonárquicas y contra la 
tradición política y cultural en muchas ciudades importantes de Europa, incluida la 
Viena del Imperio austrohúngaro. La revuelta en Viena, donde se reclamaba entre otras 
cosas el fin del régimen autocrático de los Habsburgo, reformas democráticas y la 
independencia de Hungría, siguió en breve al levantamiento de París a principios de 
marzo de 1848. El 13 de marzo, una compañía al mando del archiduque Albrecht 
disparó contra la multitud produciendo numerosas muertes; comenzaron las 
barricadas y se multiplicaron los enfrentamientos en Viena y otras ciudades del 
Imperio. Un edicto del emperador Ferdinand cerró la universidad el 26 de mayo. La 
revolución fue vencida en Austria el 1° de noviembre de 1848 tras un corto sitio de 
Viena por las tropas imperiales. En Budapest continuó la revuelta independentista hasta 
el 13 de agosto de 1849, cuando una fuerza combinada de soldados rusos, austriacos y 
croatas provocaron la rendición de las fuerzas nacionalistas (véase Slaughter, 
1950/1961: cap. 9). 

Semmelweis, de talante que hoy se calificaría de izquierdista, se involucró 
activamente en los eventos de Viena de 1848, vistió el uniforme de la “legión 
académica”,[6] y el resultado fue su despido del hospital.[7] El 20 de marzo de 1849 dejó 
su puesto de asistente de obstetricia, tras serle denegada la continuidad.[s] Quedó 
además marcado en el gremio médico, siendo rechazada poco después su solicitud para 
continuar como Privat Dozent de obstetricia en la universidad e incluso para ingresar 
en la Escuela de Comadronas.[9] Como dice Lois Magner (1992: 266), “1848 era un año 
muy apropiado para realizar un descubrimiento revolucionario, pero no un momento 
conveniente para que un extranjero [y mucho menos un húngaro] ganase 
reconocimiento oficial y el apoyo del escalafón médico en Viena”. Ante sus dificultades 
para encontrar un empleo digno, se vio obligado a regresar a Hungría en el otoño de 
1850. 

De vuelta en su país, Semmelweis continuó recogiendo evidencia en favor de su 
técnica antiséptica y llegó incluso a ponerla en práctica con éxito en el Hospital St. 
Rochus del municipio de Pest, donde estuvo empleado hasta 1856 y fue responsable sin 
sueldo del Departamento de Obstetricia.[10] En Hungría, como en Viena y otros lugares, 
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sus ideas no tuvieron una buena acogida: aunque puntualmente las puso en práctica en 
St. Rochus, donde existía el mismo problema que en el Hospital General de Viena, la 
Universidad de Pest, la más importante en la Hungría de la época, no adoptó durante 
muchos años sus métodos de obstetricia antiséptica en el hospital universitario (donde 
a mediados de la década seguían utilizándose las purgas como principal remedio contra 
la fiebre). Finalmente, en octubre de 1855, Semmelweis consiguió reconocimiento 
profesional en su tierra natal cuando fue nombrado profesor de obstetricia de la 
Universidad de Pest. Como dice F. Slaughter (1950/1961: 108): “la página más brillante 
de tantos capítulos oscuros”. Con la llegada de Semmelweis al hospital universitario, 
también arribaron sus ideas y la profilaxis: la fiebre se redujo hasta 0.39% durante su 
primer año en la cátedra.[11] 

Desde entonces el prestigio de Semmelweis siguió consolidándose en su ciudad 
natal, Budapest, que vivía un momento de fervor nacionalista después de la fracasada 
revolución de 1848. Fuera de Budapest, sin embargo, Semmelweis no encontraba más 
que la crítica y el malentendido, pues buena parte de sus pares profesionales seguían 
pensando en su hallazgo como la “teoría de la materia cadavérica”. En junio de 1857, 
con 39 años y ya un poco calvo, se casó con la joven Marie Weidenhofer, de 18 años. La 
pareja se instaló en la calle Váci, ya entonces una céntrica vía comercial de la ciudad. 
Un año después tuvo su primer hijo, en su propia casa y haciendo uso del cloruro de 
cal, aunque desgraciadamente el bebé murió a las pocas horas por hidrocefalia.[12] 
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Die Aetiologie 


Semmelweis publicó por fin su Lehre (doctrina) en una revista médica húngara en 1858 
y otros artículos posteriores;[13] sin embargo, su principal publicación fue un libro de 
543 páginas que apareció en alemán en octubre de 1860 (Die Aetiologie, der Begriff und 
die Prophylaxis des Kindbettfiebers) [La etiología, el concepto y la profilaxis de la fiebre 
puerperal], aunque con fecha de 1861. Se trataba de un estudio sistemático de la fiebre, 
dividido en dos partes. La primera contiene una amplia documentación estadística 
sobre diversas instituciones, compilada a lo largo de 15 años de trabajo, y presenta su 
teoría sobre la transmisión de la fiebre puerperal; la segunda parte está básicamente 
dedicada al ataque de sus críticos.[14] De este libro Semmelweis envió copias a las 
sociedades médicas y a los especialistas en obstetricia más importantes de Alemania, 
Francia e Inglaterra. No obtuvo sin embargo respuesta favorable alguna. Semmelweis no 
podía entender por qué su exitosa práctica no seguía manteniéndose en el Hospital 
General de Viena, ni tampoco por qué, después de haber publicado los resultados y 
haberles dado una gran difusión, su libro sólo recibía críticas y su práctica no había sido 
adoptada en ningún lugar (excepto, y modestamente, su Hungría natal).[15] 

Mientras tanto, en los hospitales de maternidad europeos, las tasas de mortalidad 
por fiebre seguían en aumento, a menudo por encima de 10% y en ocasiones 
alcanzando 30%. Por ejemplo, en París, alrededor de 20% de las mujeres moría en los 
hospitales de maternidad a principios de la década de 1860, la mayoría de ellas por 
fiebre puerperal. En Estocolmo, durante 1860, 40% de las mujeres contrajeron la fiebre 
y 16% murieron. En el mismísimo Hospital General de Viena, durante el otoño de 
1860, murieron casi 35% de las pacientes de maternidad por la misma causa.[16] De 
hecho, en la mayoría de las publicaciones sobre fiebre puerperal entre 1850 y 1865, aun 
después de la publicación del libro, sigue en general ignorándose o ridiculizándose la 
doctrina de Semmelweis y todavía siguen identificándose las influencias atmosféricas 
como la causa más importante de la fiebre.[17] ¿Por qué no se tuvieron en cuenta los 
hechos, la evidencia supuestamente incontestable de Semmelweis? Ésta no es, como 
veremos en la próxima sección, una pregunta sencilla de responder. 

Para Semmelweis, la situación era muy clara y personalmente desoladora: él tenía la 
prueba y el remedio; los demás se negaban a escucharlo. Y la oposición era enconada. 
Por ejemplo, en 1857, el editor del influyente Wiener Medizinische Wochenschrift 
escribió que ya estaba bien de tonterías sobre el lavado de manos con soluciones 
cloruradas. Su propio superior inmediato, J. Klein, y su sucesor, Karl Braun, desde el 
principio fueron notablemente hostiles con las ideas de Semmelweis.[18] En un 
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congreso de médicos y científicos naturales alemanes celebrado poco después de la 
publicación de su libro, la mayoría de los participantes (incluyendo al ya entonces 
prestigioso patólogo alemán Rudolf Virchow) rechazó sus ideas. En la reseña del libro 
en el Monatsschrift fúr Geburtskunde (firmada por Carl Crede en 1862), se decía que 
Semmelweis llamaba ignoramus y asesino a cualquiera que estuviese en desacuerdo con 
él. August Breisky, un profesor de obstetricia en Praga, no sólo criticaba la estrechez de 
miras (causal) de Semmelweis, sino que calificaba su libro de ingenuo y lo llamaba “el 
Corán de la teología puerperal”. Son sólo botones de muestra. Codell Carter, un 
especialista en Semmelweis y traductor de su obra al inglés, dice que “tras la 
publicación de la Etiología poca gente mencionaba a Semmelweis en términos 
favorables, y desde luego nadie pareció aceptar sus teorías etiológicas” (1983: 41).[19] Y 
eso que por entonces sus ideas y la evidencia estadística llevaban ya en circulación más 
de una década. 

En esta coyuntura, Semmelweis llegó a ser presa de cierta histeria y desesperación. 
Publicó, e hizo llegar a sus colegas, varias Offene Briefe (cartas abiertas) dirigidas tanto 
al colectivo de los obstetras como a profesores de obstetricia particulares. Una de sus 
cartas, en 1861, la envió a Joseph Spaeth, de la Academia de Viena, quien el año 
anterior había identificado la inflamación del tubo de Falopio como la causa principal 
de la fiebre puerperal.[20] Otra carta, también de 1861, se dirigía a Friedrich W. 
Scanzoni, de Würzburg, uno de sus críticos más hostiles, quien seguía insistiendo en las 
influencias atmosféricas como principal causa de la “epidemia”. Y a éstas siguieron 
otras. Se trataba de escritos claramente ofensivos, donde llegaba a llamar “carniceros” y 
“nerones médicos” a sus colegas reticentes. En una carta final dirigida al conjunto de 
los obstetras, de 1862, da cuenta de su estado de ánimo (y también de su estridencia 
verbal): 

Si los profesores de obstetricia no comienzan pronto a instruir a sus estudiantes en mi doctrina [...] 
entonces tendré que dirigirme al público desamparado y decirle: “Usted, padre de familia, acaso no sabe 
lo que es exponer a su mujer a un médico o una comadrona [...] Es tanto como exponer a su mujer y su 
hijo aún no nacido al peligro de la muerte. Si no quiere convertirse en un viudo y si no desea que a su 
hijo no nato se inocule el germen de la muerte, gástese una simple corona en cloruro de cal, disuélvalo 
en algo de agua, y no permita que el médico o la comadrona examine a su mujer hasta que se hayan 
lavado las manos en presencia de usted en la solución clorurada, y tampoco permita que el médico o la 


comadrona realicen ningún examen interno hasta que usted mismo se haya convencido, tocando dichas 
manos, de que el médico y la comadrona se las han lavado hasta quedar resbaladizas”.[21] 


No es del todo extraño, ante la carta y dadas las circunstancias anteriores, que 
Semmelweis comenzase a perder el juicio. A veces apenas decía palabra, y en ocasiones 
estallaba violentamente en imprecaciones que creaban situaciones incómodas para sus 
colegas y las personas que lo rodeaban. Se volvió cada vez más irritable y su 
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comportamiento era crecientemente intolerante e impetuoso. En 1865 fue convencido 
para visitar un sanatorio mental en Viena: Semmelweis fue forzado a permanecer en la 
institución, donde se le obligó a usar una camisa de fuerza, y permaneció en una 
habitación oscura. Murió dos semanas más tarde, el 13 de agosto de 1865. 
Irónicamente, la causa de su muerte parece ser la infección de una herida en la mano 
derecha, como resultado de una operación ginecológica que él mismo había realizado: 
murió de la misma enfermedad contra la que había luchado toda su vida profesional. 
[22] Su cuerpo terminó precisamente en la sala de autopsias del Allgemeines 
Krankenhaus, donde dos ayudantes de Rokitansky llevaron a cabo la autopsia y hallaron 
los signos inconfundibles de la septicemia. 

Irónicamente, la muerte de Semmelweis tuvo lugar un día después de que Joseph 
Lister, a quien habitualmente se considera creador de la medicina antiséptica,[23] 
comenzara a usar con éxito el ácido carbólico (o fenol) como agente antiséptico. Poco 
después, pero con mas de 20 años de retraso sobre Semmelweis, Lister y Pasteur 
ganaron la batalla de (comenzar a) convencer a los médicos de que las prácticas 
antisépticas realmente funcionaban porque los gérmenes existían en realidad.[24] 

Todavía hoy, más de 100 años después de que su cuerpo se trasladara a Budapest, 
en 1891, y de que inmediatamente se le considerara a nivel internacional como héroe 
de la medicina, continúa la polémica entre aquellos historiadores de la medicina que 
ven en Semmelweis “el loco de Pest”, el autor de su propia destrucción (Nuland, 2003), 
[25] y quienes lo consideran víctima de un complot antisemita y anticientífico por parte 
del conservador escalafón médico de la Viena de la época (Gortvay y Zoltán, 1968).[26] 
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Los porqués del fracaso de Semmelweis 


Debemos detenernos ahora en los motivos para explicar la resistencia a aceptar las 
pruebas de Semmelweis, en los porqués del fracaso de sus ideas. Hay varios motivos 
plausibles que son apuntados y se documentan en la bibliografía especializada, 
incluyendo la propia obra de Semmelweis.[27] El primero es su retórica estridente y su 
falta de tacto, así como su enfrentamiento personal con “la autoridad” establecida. El 
segundo es la resistencia de los propios médicos a aceptar que ellos mismos habían sido 
los causantes directos de la muerte de sus pacientes por no adoptar métodos 
profilácticos, pues alegaban que no había pruebas concluyentes de su responsabilidad. 
El tercero es la naturaleza radicalmente innovadora de la propuesta etiológica de 
Semmelweis, en contraste con su posición secundaria dentro del escalafón médico. Y el 
cuarto es que Semmelweis carecía de una teoría explicativa adecuada que diese cuenta 
de la naturaleza de la “materia cadavérica” o, para el caso, de la “materia pútrida”. 

La personalidad problemática de Semmelweis está suficientemente documentada, 
[28] y tanto su falta de tacto como su estridencia verbal quedan ilustradas en la carta 
abierta anteriormente reproducida. En este punto, los estudiosos de Semmelweis 
fluctúan desde la simple calificación de excéntrico y socialmente torpe (Slaughter, 
1950/1961: 105) hasta la calificación de psicótico autodestructivo (Nuland, 2003: 168). 
Sherwin Nuland destaca especialmente este motivo, llegando a decir incluso que *si su 
personalidad hubiese sido diferente, él habría sido el descubridor [de la teoría del 
germen de la enfermedad]” (2003: 182). 

Hay desde luego numerosas pruebas, algunas ya mencionadas, de la animosidad del 
escalafón médico. El propio Semmelweis lo reconocía en su libro de 1861: “Mis 
enseñanzas son ignoradas o atacadas en las publicaciones médicas” (169).[29] La tenaz 
oposición de los directivos de la Facultad de Medicina de la Universidad de Viena, y 
especialmente la de su inmediato superior, J. Klein, fue de gran importancia para la 
negativa recepción de las ideas de Semmelweis y determinante para su despido. Por 
ejemplo, en enero de 1849, J. Skoda presentó el caso de Semmelweis ante la Junta de la 
Facultad de Medicina solicitando una investigación sobre el asunto. J. Klein enfureció y 
lo tomó como un insulto personal, y, a pesar de perder la votación y llegar a constituirse 
la comisión de investigación, logró detenerla apelando directamente al ministro de 
Educación, sobre quien tenía una influencia personal (Slaughter, 1950/1961: 84-85). 

Debe asimismo señalarse que Semmelweis, como apunta Nuland (2003: cap. 6), no 
era a los ojos del escalafón médico un académico riguroso como podían serlo 
Rokitansky o Skoda, sino más bien un clínico con práctica en obstetricia. Además, no 
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sólo carecía de un mentor que lo mantuviera actualizado en el tema de la etiqueta 
científica, sino que el propio Klein mantenía una activa oposición contra él.[30] Hay 
diversas conjeturas para explicar la hostil actitud de Klein hacia Semmelweis: fuertes 
diferencias ideológicas; celos profesionales de Klein por el éxito terapéutico de 
Semmelweis; Semmelweis como cabeza de turco en la lucha por el poder entre dos 
generaciones de obstetras de la Universidad de Viena; resentimiento de Klein por creer 
que las estadísticas recogidas por Semmelweis perjudicaban la imagen de la clínica 
universitaria; choque intelectual en el ámbito terapéutico (por el fatalismo de Klein 
frente a la enfermedad), e incluso pura y simple antipatía personal.[31] Hay que tener en 
cuenta que, entre otras cosas, Klein enseñaba todavía en Viena la teoría láctea del siglo 
anterior. 

Otro motivo para explicar la negativa recepción pública de las ideas de Semmelweis 
es la resistencia de los médicos a creer, ante los meros indicios inseguros (a los ojos de 
sus colegas), que ellos mismos habían sido los causantes directos (aunque 
involuntarios) de la muerte de sus pacientes por no lavarse y desinfectarse 
cuidadosamente las manos antes de los reconocimientos obstétricos.[32] ¿Cuán 
inseguros eran esos indicios? Codell Carter (1983: 43 y ss., y 1993: 956) apunta algunos 
motivos para el escepticismo científico. El más importante es que casi toda la evidencia 
de Semmelweis se limitaba a infección por cadáveres. Para extrapolar hasta la “materia 
pútrida”, y presentar la fiebre puerperal como un modo particular de infección, sólo 
disponía de dos casos clínicos (véase antes). No obstante, aun reconociendo una 
evidencia clínica escasa para la extensión de la hipótesis, debe decirse que Semmelweis 
consiguió fortalecer esa evidencia mediante experimentación con conejos, en los que 
obtuvo resultados positivos (Gortvay y Zoltán, 1968: 51). La experimentación (nueve 
experimentos en total) tuvo lugar entre marzo y agosto de 1848, con un colaborador de 
Rokitansky, el doctor Lautner, como asistente.[33] Y, en cualquier caso, sus datos 
estadísticos sobre el vínculo causal “materia cadavérica”-fiebre puerperal sí eran muy 
sólidos,[34] como demostraba el extraordinario éxito de sus métodos profilácticos. No es 
en la evidencia estadística sino en la esfera teórica y conceptual, así como en la situación 
personal de Semmelweis, donde parece hallarse la justificación exculpatoria para 
muchos de sus compañeros de profesión. 

En este sentido, un motivo importante a tener en cuenta es la asimetría entre el 
relativamente secundario estatus académico de Semmelweis y el carácter 
revolucionario de sus ideas. K. Codell Carter llega a decir que “la Etiología 
[Semmelweis, 1861] era probablemente el libro más revolucionario e innovador de la 
historia de la medicina” (1982: 23). De acuerdo con este autor, Semmelweis fue el 
primero (o uno de los primeros) en afirmar que las enfermedades particulares tienen 
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una causa necesaria universal aunque no suficiente y en proponer una caracterización 
causal de las enfermedades (i. e. etiológica). Es en una conferencia pronunciada el 15 de 
mayo de 1850 donde Semmelweis expresa en público por vez primera su convicción de 
que la fiebre puerperal tiene una única causa necesaria y universal: el envenenamiento 
de la sangre debido a sustancia pútrida.[35] Además, consecuentemente, Semmelweis 
fue uno de los primeros en considerar la fiebre puerperal no como una enfermedad sui 
géneris, sino como una modalidad de un tipo más general de infección que podía 
afectar a diversas categorías de personas. Es lo que hoy conocemos como septicemia, es 
decir, un género de graves enfermedades infecciosas producidas por el paso a la sangre, 
y su multiplicación en ella, de gérmenes patógenos que producen múltiples abscesos. 
[36] Esta innovación conceptual de Semmelweis, su caracterización causal de la 
enfermedad, sólo puede ser correctamente apreciada en contexto; pero antes es 
interesante detenernos brevemente en la historia del “segundo Semmelweis”, un 
contemporáneo de Semmelweis que llegó a conclusiones parecidas en cuanto a la 
naturaleza de la enfermedad y que ilustra también la animadversión del escalafón 
médico por el médico húngaro. 

Curiosamente, es en la misma Clínica Primera de Maternidad del Hospital General 
de Viena donde, en 1862, comienza su carrera como asistente de obstetricia Karl 
Mayrhofer. Entre 1863 y 1865, Mayrhofer publicó tres ensayos sobre la fiebre puerperal 
donde informaba acerca de la identificación de altos porcentajes de unos gérmenes 
específicos, que llamó “vibriones”, en las secreciones y tejidos de más de 100 víctimas 
de la fiebre. Mayrhofer sostuvo que los vibriones constituían una causa necesaria 
universal, aunque no suficiente (pues también fueron detectados, en menores 
porcentajes, en pacientes sanas), de la fiebre puerperal. Mayrhofer nunca llegó a recibir 
el reconocimiento debido, especialmente en Viena, lo cual le valió el calificativo de 
“segundo Semmelweis”. La opinión tradicional, de autores como I. Fischer, es que la 
investigación de Mayrhofer (precediendo a Lister) refleja la influencia del trabajo de 
Pasteur. El propio Mayrhofer nunca menciona a Semmelweis en sus publicaciones 
sobre la fiebre puerperal, aunque sí a Pasteur. Sin embargo, Codell Carter mantiene 
convincentemente (1982 y 1994: cap. 5) que es inconcebible que no se produjera una 
importante influencia de Semmelweis sobre Mayrhofer, y ello sobre la base del contexto 
sociohistórico de Mayrhofer, la difusión (que no aceptación) de las ideas de 
Semmelweis a principios de los sesenta y el contenido de las publicaciones de 
Mayrhofer. Este episodio es, según Carter (1982), una prueba de la hostilidad de la 
profesión médica de la época contra las ideas de Semmelweis: el jefe de Mayrhofer por 
entonces era Karl Braun, profesor de obstetricia en la Universidad de Viena y enemigo 
declarado de Semmelweis, a quien se opuso toda su vida.[37] A pesar de todo, las 
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conclusiones de Mayrhofer sobre una causa única universal de la fiebre, del mismo 
modo en que insistía Semmelweis, acabaron indisponiéndolo con Braun y 
perjudicando su carrera profesional. 

Debemos retornar ahora al paradigma médico predominante a mediados del siglo 
XIX para comprender la naturaleza revolucionaria de las ideas de Semmelweis (y de 
Mayrhofer) respecto a la caracterización causal de la enfermedad, y tratar de explicar la 
reticencia de la profesión médica frente a sus ideas. Como se ha indicado en el capítulo 
anterior, la clasificación tradicional de las enfermedades hasta el siglo XIX se basaba en 
la sintomatología clínica, es decir, en los cambios perceptibles que las enfermedades 
producen en el cuerpo humano. A principios del siglo XIX, la autopsia comenzó a servir 
de base para una nueva clasificación basada en la anatomía patológica, comenzando a 
precisar esas caracterizaciones en términos de las lesiones internas que producen las 
enfermedades.[38] 

Tanto en la clasificación sintomatológica como en la anatomopatológica, esa 
conceptualización de la enfermedad hacía necesario atribuir a varias causas u 
“orígenes” prácticamente todas las enfermedades conocidas (algo que los médicos de la 
época encontraban perfectamente natural). Por ejemplo, en términos sintomatológicos, 
enfermedades como la hidrofobia podían ser producidas por ciertas fiebres, por 
problemas físicos en la garganta, por factores psicológicos o por la mordedura de un 
perro rabioso. Esta situación conceptual producía, según Carter (1983: 27 y ss.), 
limitaciones explicativas y terapéuticas, pues no era posible proponer explicaciones 
causales generales ni terapias genéricas o medidas preventivas consistentes para 
enfermedades que podían tener una diversidad heterogénea de causas. 
Particularmente, en el ámbito terapéutico, dependiendo de que se tratara de una clase 
de casos u otra, la medida preventiva podía ser muy diferente e incluso antagónica. La 
misma acción que podía paliar una clase de casos de la enfermedad podía disparar otra. 
Por ejemplo, los médicos con frecuencia identificaban tanto dietas excesivas como 
dietas insuficientes en tanto que causas del mismo problema. La caracterización 
etiológica de la enfermedad, que Semmelweis ensaya con la fiebre puerperal, es a este 
respecto una innovación conceptual y terapéutica radical: en un nivel explicativo, dado 
que cada caso de la enfermedad es visto ahora con una causa necesaria común, es 
posible explicar muchos hechos observados gracias a ese mismo origen causal, y, en un 
nivel terapéutico, se hace posible desarrollar técnicas consistentes y fiables en la 
prevención y el tratamiento (Carter y Carter, 1994: 72-73). 

De este modo, Semmelweis abandonó el racimo de causas suficientes de la fiebre e 
insistió, desde un punto de vista etiológico, en una causa necesaria común, en una 


conditio sine qua non, según su propia expresión (1861/1983: 149),[39] haciendo de la 
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misma (y no del conjunto de síntomas o de la lesión anatómica) la base de la 
caracterización de la enfermedad. Era una innovación completa en la Viena y la Europa 
de su época: en los mismos años en los que Semmelweis decía que “la única causa de la 
fiebre puerperal es la materia orgánica pútrida de origen animal”, Karl Braun, 
ocupando el puesto al que había aspirado Semmelweis, identificaba nada menos que 30 
causas de la fiebre.[40] Todo el mundo, según Codell Carter (1983), malinterpretó o se 
opuso a Semmelweis en esta radical innovación: sus defensores entendían la 
identificación etiológica de Semmelweis como una causa entre otras de la fiebre, o 
incluso seguían refiriéndose a ella como “materia cadavérica” (caso de J. Skoda),[41] y 
sus detractores sólo lo interpretaban correctamente como base para la crítica a sus ideas 
extravagantes (caso de J. Klein). 

Las ideas y prácticas de Semmelweis contravenían simplemente el fundamento de la 
medicina del siglo XIX: la anatomía patológica; sus ideas, debido a su novedosa 
clasificación etiológica de la enfermedad, y sus prácticas, porque su punto de vista 
etiológico le hacía interpretar de un modo nuevo la evidencia anatomopatológica: las 
autopsias de las víctimas (incluido Kolletschka) presentaban alteraciones enormemente 
diversas que, desde el punto de vista anatomopatológico, no podían ser asimiladas a un 
patrón común. El propio Semmelweis dice: “Con excepción de las áreas genitales, las 
lesiones anatómicas en los cadáveres de los recién nacidos son las mismas que las 
lesiones en los cadáveres de las mujeres que murieron de fiebre puerperal” (1861/1983: 
77; cursivas mías). Y, como señala Codell Carter: 

En el contexto de exponer y justificar su teoría como un todo [...] [Semmelweis] razonó en la dirección 
exactamente opuesta [a la habitual]. Si hubiese tomado la anatomía patológica como fundamento, no 
hubiera podido concluir que Kolletschka, los bebés y las mujeres en estado puerperal habían muerto de 
la misma enfermedad, pues todos presentaban diferentes restos patológicos. Sin embargo, dadas sus 


definiciones etiológicas, esas diferencias [por ejemplo, la alteración mórbida del útero] podían ser 
omitidas como irrelevantes [1983: 47].[42] 


La clasificación de las enfermedades en términos de agentes causales más que 
síntomas o lesiones anatómicas ciertamente involucra un profundo cambio conceptual 
en la evolución de la medicina. Ejemplifica el mayor tipo de cambio conceptual de los 
identificados por P. Thagard en How Scientists Explain Disease (1999: 150): el cambio de 
árbol clasificatorio (tree switching), esto es, cambiar el principio organizador de un 
árbol conceptual jerárquico.[43] Es interesante observar que la contribución de 
Semmelweis es implícitamente rebajada a otro tipo de cambio conceptual mucho más 
débil en la reconstrucción clásica de Hempel: el de “añadir un nuevo tipo de regla que 
desempeña un papel frecuente en la resolución de problemas y la explicación” 
(Thagard, 1999: 150); por ejemplo, que las mujeres con fiebre puerperal han sufrido 
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una infección o que las personas con malaria han sufrido la picadura del mosquito 
anofeles. Sin embargo, el desafío etiológico de Semmelweis implicaba claramente lo que 
la terminología kuhniana describiría como un cambio de Gestalt, interpretar de un 
modo nuevo la evidencia disponible.[44] Semmelweis veía simplemente otras cosas en 
los mismos datos. Es lo que Ludwig Fleck denominó Gestaltsehen, un *ver formativo” 
desde un particular marco conceptual o estilo de pensamiento.[45] Es un cambio que 
afecta al árbol conceptual de la enfermedad y su terapéutica, como claramente expresa 
Louis Pasteur, el actor principal en la consolidación posterior de este enfoque, algunas 
décadas después, en la cita con la que comienza esta obra: 
Bajo la expresión “fiebre puerperal” se agrupan enfermedades muy diferentes, aunque todas son 
resultado del crecimiento de organismos comunes cuya presencia infecta la pus formada naturalmente 
en las superficies heridas, extendiéndose entonces por un medio u otro, por la sangre o los líquidos 
linfáticos, a una u otra parte del cuerpo, e induciendo cambios mórbidos que varían con la condición de 
las partes, la naturaleza del parásito y la constitución general del individuo. Pero cualquiera que sea esa 
constitución, la recuperación tendrá normalmente lugar tomando medidas que se opongan a la 


producción de esos organismos parásitos comunes [...] Considero que el método antiséptico 
conseguirá imponerse en la gran mayoría de los casos [Pasteur, 1880: 128]. 


El problema para Semmelweis, a diferencia de Pasteur, es que ese cambio de Gestalt 
requería también un contexto de ciencia extraordinaria que estaba lejos de ser el caso a 
mediados del siglo XIX. El enfoque anatomopatológico, destacadamente representado 
por Karl Rokitansky, Josef Skoda o Ferdinand von Hebra en la Viena de Semmelweis, 
[46] era todavía el paradigma predominante en la nosología de la época. No existía una 
crisis del paradigma en 1850; ni tampoco una colección de anomalías graves que 
hicieran pensar en esa crisis y causaran una manifiesta insatisfacción profesional entre 
los colegas de Semmelweis o en la obstetricia de su momento. Es más, dicho paradigma 
se hallaba entonces en pleno desarrollo, siguiendo la línea reduccionista que había 
llevado en la caracterización de la enfermedad desde el cuadro sintomatológico al 
órgano corporal (Morgagni), desde el órgano corporal complejo al tejido orgánico 
(Bichat) y desde el tejido a la célula (Virchow) como sedibus et causis morborum, 
parafraseando el título de la obra pionera de Giovanni Morgagni de 1761.[47] 

La propia anatomía patológica, donde la lesión anatómica se adopta como base para 
la patología y la clínica, había constituido un exitoso cambio de Gestalt con el que 
comienza la medicina científica. Una revolución médica que acompañó, como ya 
hemos visto, a la mejor conocida revolución política. En esta comprensión del paso 
desde la visión sintomatológica de la enfermedad a la anatomopatológica, y 
especialmente desde ésta a la etiológica con la posterior obra de Pasteur y Koch, hay dos 
nuevas consideraciones teóricas que son ahora relevantes, tomando como obvio autor 
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de referencia a Thomas Kuhn (1962/1970). 

Como es bien sabido, las revoluciones científicas constituyen desarrollos científicos 
epistémicamente no acumulativos. Son episodios en los que se interrumpe una 
tradición de ciencia normal, se plantea entonces un contexto de ciencia extraordinaria 
en el que los referentes teóricos y los valores epistémicos comunes son sustituidos por 
la controversia y la persuasión, y se cierran con la conversión de la comunidad a un 
nuevo paradigma o tradición de ciencia normal, teniendo lugar en el tránsito un 
“cambio de mundo” en el que trabajan los científicos.[48] Esta discontinuidad 
epistémica es la que también afecta a un desafío revolucionario como el de Semmelweis, 
aunque obviamente requiere de un contexto propicio para extenderse y consolidarse.[49] 
Es importante tener en cuenta que el agente de una revolución es siempre una 
comunidad científica, sobre todo por dos motivos (véase Hoyningen-Huene, 1993: 200- 
201). El primero es que investigar los factores que promueven o dificultan la revolución, 
una nueva tradición de investigación y un cambio de mundo implica investigar los 
motivos que configuran la dinámica de decisiones de una comunidad humana, que en 
nuestro caso incluye una red de instituciones hospitalarias y sistemas de salud (véase el 
cap. IV). El segundo es la necesidad de contextualizar social e históricamente la propia 
revolución o el desafío revolucionario: desarrollos que parecen revolucionarios para un 
grupo pueden presentar un carácter acumulativo para otro grupo más alejado. Este 
último factor puede haber contribuido al menosprecio de un aporte como el de 
Semmelweis, especialmente si, como es el caso, no fue acompañado de la publicidad, 
exaltación nacionalista y ambiente social favorable que acompañó a otros autores de 
referencia, como Pasteur o el propio Lister.[50] 

Es también interesante observar, siguiendo a Hoyningen-Huene (1993: 201 y ss.), 
varios modos en los que una revolución científica puede producir un cambio de Gestalt, 
es decir, un cambio en la región del mundo fenoménico en la cual los científicos 
desarrollan su trabajo.[51] En primer lugar, el mundo fenoménico posrevolucionario 
puede contener fenómenos y entidades anteriormente ausentes, siempre que estos 
descubrimientos (para diferenciarlos de descubrimientos análogos en ciencia normal) 
conduzcan a ciertas revisiones de porciones significativas del conocimiento teórico 
anterior, de las técnicas experimentales o el uso de instrumentos y los modelos de 
interpretación de datos. En segundo lugar, aun cuando no se produzcan nuevos 
descubrimientos, el mundo fenoménico de los científicos puede cambiar debido a que 
los fenómenos y entidades familiares sean vistos bajo una luz diferente, como instancias 
de leyes diferentes o con diferentes atributos. Este último caso es precisamente el que 
tiene lugar con la sustitución de árbol clasificatorio. 

De hecho, el caso de Semmelweis parece poner de manifiesto una nueva variedad 
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de revoluciones; a saber: las revoluciones por “reordenación intradisciplinaria”. En 
medicina, por la diversidad heterogénea de los distintos componentes disciplinarios de 
naturaleza teórica y práctica, una revolución no tiene habitualmente el formato 
kuhniano de cambio total de paradigma. La nosología es una piedra angular de la teoría 
y la práctica médicas, y sus cambios sustantivos implican consecuentemente cambios 
importantes en la teoría y prácticas de la medicina (en fisiología, en clínica, en 
terapéutica, etc.), pero no un total derrocamiento y sustitución. E incluso los cambios en 
la arquitectura del saber médico (el árbol conceptual) no tienen por qué afectar 
sustantivamente a algunos elementos (como la anatomía) que pasan a desempeñar otros 
roles en dicha estructura (véase Bird, 2000: 72 y ss.). En este caso es la etiología la que 
desplaza a la anatomía patológica como base de la nosología y la clínica, afectando a 
otros cuerpos del conocimiento y la práctica médicas, pero no a otros segmentos como 
la propia anatomía.[52] 

Volviendo ahora a Semmelweis, otra manifestación de ese cambio de Gestalt 
etiológico, y un elemento posiblemente relevante para explicar la resistencia social a las 
ideas del médico húngaro, tiene que ver con los tradicionales sesgos de género en 
medicina. La clasificación etiológica de la enfermedad significaba, entre otras cosas, una 
emancipación de la medicina frente a ciertas presuposiciones sobre la sexualidad. A 
principios del siglo XIX, muchas creencias y prácticas médicas presuponían una 
discriminación de género, y no sólo por la tradicional exclusión de las mujeres de la 
profesión médica. La práctica de ciertos procedimientos terapéuticos, como las sangrías, 
dependía de ciertas creencias respecto a disposiciones patológicas asociadas al sexo, y 
muchas enfermedades, como la leucorrea, la histeria o la fiebre puerperal, eran 
identificadas específicamente como enfermedades de la mujer.[53] Con la clasificación 
etiológica, la posterior teoría del germen de la enfermedad y las prácticas profilácticas y 
terapéuticas basadas en ellas, esas enfermedades podían ser vistas como simples 
infecciones sin una significación sexual específica. Semmelweis, de acuerdo con Carter 
(1983: 5-6), fue uno de los primeros en dar ese paso en medicina (algo similar a lo que 
Freud haría más tarde con la histeria en otro ámbito). 

Un último motivo importante que nos falta por considerar es el importante vacío 
teórico de Semmelweis, la mencionada ausencia de una teoría explicativa lo 
suficientemente elaborada, a pesar de sus indudables innovaciones conceptual y 
terapéutica. Ni Semmelweis ni sus colegas tenían una idea clara de la naturaleza 
material del agente causal de la fiebre. Disponían ciertamente de una teoría apoyada por 
la evidencia desde que Semmelweis da a conocer su Lehre, pero ésta se hallaba muy 
poco elaborada, hasta el punto de que ni siquiera era capaz de realizar la distinción 
clave entre agente transmisor y agente patógeno.[54] Las propias expresiones utilizadas 
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por Semmelweis (“materia cadavérica” y “materia pútrida”) dan cuenta suficientemente 
de esa ignorancia, del mismo modo que el nombre utilizado a finales de ese siglo por 
W. Roentgen para describir una nueva forma de radiación (“rayos X”) es transparente 
respecto al desconocimiento de su naturaleza (siguiendo una práctica matemática para 
magnitudes desconocidas). 

Interesante al respecto es consultar un manual de medicina clínica de la época: el 
Nuevo compendio médico, publicado en Madrid en 1843 (un año antes del comienzo del 
trabajo de Semmelweis) para uso cotidiano de “médicos prácticos”. En ese vademécum, 
que recoge el “estado del arte”, encontramos la siguiente caracterización de la fiebre 
puerperal: 


e Definición: Es la inflamación, ya del periotóneo, ya de este y de la matriz á un 
mismo tiempo, que sobreviene á consecuencia del parto, y ofrece un caracter 
especial que solo se nota en estas circunstancias [sic] [p. 76]. 

e Causas: Lo son un parto laborioso, las maniobras de la obstetricia, una expulsión 
penosa ó incompleta, la supresión de los loquios, un enfriamiento, y sobre todo, la 
modificación particular que produce el embarazo en la economia, la cual 
predispone singularmente a la mujer a las afecciones llamadas puerperales. La 
fiebre puerperal suele reinar epidémicamente en los establecimientos en que se 
reunen muchas parturientas a la vez, y aun algunos médicos la tienen por 
contagiosa [sic] [p. 76]. 

e Tratamiento, incluye: sangrías, sanguijuelas (forma inflamatoria de la fiebre) y 
ungúentos mercuriales y opio (forma tifoidea). 


Especialmente el tratamiento utilizado habitualmente refleja la ignorancia de la 
época sobre la naturaleza de la fiebre puerperal.[55] Semmelweis cambió esos tres 
aspectos (definición, causas, tratamiento), pero seguía ignorando el mecanismo 
subyacente. La hipótesis de Semmelweis sobre la “materia pútrida” sólo especificaba la 
identidad del agente transmisor, permitiendo así bloquear la cadena causal de 
transmisión de la enfermedad (sobre el supuesto de la destrucción de tal agente 
mediante la acción antiséptica),[56] pero no informaba acerca de la naturaleza material 
de tal entidad, ni explicaba su acción patógena en el organismo, o por qué unos 
pacientes expuestos contraen la fiebre y otros no, o bien por qué a veces la “materia 
pútrida” es aparentemente generada por el propio organismo.[57] Es decir, Semmelweis 
tenía una práctica, así como una visión muy original sobre el carácter de la enfermedad, 
pero no tenía una teoría suficientemente articulada al respecto.[58] 

Es curioso observar que otro autor, contemporáneo de Semmelweis, se encontraba 
en la situación inversa: con una teoría adecuada pero sin una práctica que la 
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fundamente.[59] Se trata del patólogo y anatomista alemán Friedrich Gustav Jakob 
Henle, uno de los primeros impulsores del laboratorio en la investigación médica. Es 
una pieza más del puzzle “socioepistémico” de la medicina antiséptica. Henle es 
conocido en la historia de la medicina por proponer en 1840 la conjetura de que los 
microorganismos vivos son causa de enfermedades contagiosas. En su libro Von den 
Miasmen und von den miasmatischcontagiósen Krankenheiten (Sobre los miasmas y las 
enfermedades miasmático-contagiosas, 1840) adopta una visión kantiana de la 
causalidad, distanciándose de la visión humeana (la causa como mera conjunción y 
sucesión de fenómenos) propia del movimiento de renovación médica de su época (la 
anatomía patológica) (López Piñero, 1985: 137-138).[60] Realizó una importantísima 
aportación conceptual: distinguió entre el vehículo transmisor, por ejemplo, la pus de la 
viruela o la “materia pútrida” de Semmelweis, y el agente activo, el germen o contagium 
vivum, que produce la enfermedad (y que, por ejemplo, puede ser transmitido por un 
animal o persona sana, a quien se ha adherido externamente sin llegar a afectarlo).[61] 
Se trataría, en cualquier caso, de gérmenes de los que carecemos de evidencia empírica 
pero que son considerados tan reales como los objetos macroscópicos, y que tienen 
sobre éstos (los organismos) efectos físicos. 

La idea de que la enfermedad es causada por la invasión de nuestro cuerpo por 
pequeñísimos organismos hostiles parece originarse en realidad en el siglo XVIL 
aunque el grueso de la profesión médica no la acepta hasta el último cuarto del XIX. 
Antes del siglo XVIL los seres vivos conocidos más pequeños eran los insectos, dándose 
por supuesto que no existía nada vivo más pequeño. Es curioso que, aunque en todas las 
culturas se mantenía la creencia de seres vivos convertidos en invisibles por algún 
poder sobrenatural, no se concebía la posibilidad de criaturas tan extremadamente 
pequeñas que no pudieran verse.[62] 

Con todo, en el caso de Henle tenemos, por decirlo así, una teoría elaborada y un 
compromiso realista, sin una práctica clínica que lo fundamente o distintos cuerpos de 
evidencia conectados.[63] Era una conjetura muy revolucionaria sin fundamentación 
empírica, adelantándose una generación a Louis Pasteur y al nacimiento de la 
microbiología. La transición general en la profesión médica de la teoría del miasma, o la 
influencia epidémica, a la teoría del germen de la enfermedad fue un cambio muy 
radical en la historia de la comprensión de la enfermedad, en su tratamiento y 
prevención. Es una transición que, a pesar de Semmelweis, no se consuma hasta finales 
del siglo XIX y principios del XX.[64] 

Nótese que Semmelweis en ningún momento habla de microorganismos vivos para 
hacer referencia a la causa de la fiebre puerperal. Sus términos habituales son 
“partículas” (cadavéricas) o “materia” (pútrida orgánico-animal) (véase 1861/1983), sin 
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entrar así en la polémica de la época entre aquellos que, como Henle o Agostino Bassi, 
veían la infección como un proceso biológico causado por parásitos externos demasiado 
pequeños para ser apreciados a simple vista, y aquellos que, como el influyente químico 
alemán Justus von Liebig, consideraban la infección como un proceso químico del 
propio organismo, atribuyendo a la teoría biológica una confusión entre correlación y 
causación (Reiser, 1978: 82-83). De hecho, Semmelweis no hizo uso del microscopio en 
su investigación de la fiebre, siguiendo así la tradición de observación desnuda de sus 
profesores en Viena (e. g. Rokitansky) y la primera generación de la revolución 
anatomopatológica (Nuland, 2003). 

La práctica clínica de Semmelweis no era suficiente para persuadir a la comunidad 
científica y consolidar sus puntos de vista en etiología y profilaxis; del mismo modo que 
no era suficiente la conjetura teórica de Henle para producir el cambio en la actividad 
médica. Uno carecía de una teoría explicativa que diera cuenta de la naturaleza de la 
“materia cadavérica” o “materia pútrida”, y de la relación causal de ésta con la fiebre 
puerperal, y otro carecía de evidencia empírica y práctica clínica sobre la relación entre 
gérmenes y enfermedades. Y en ambos casos se trataba de propuestas muy por delante 
de su tiempo, en el sentido de que ambos carecían del contexto social apropiado para 
inducir la necesaria reorganización de la profesión médica. La persona que integró esos 
aspectos, práctica y teoría, haciendo así posible la aparición de la medicina antiséptica, 
fue Louis Pasteur. Pasteur sí tuvo la habilidad profesional que le faltó a Semmelweis y 
trabajó en un contexto social especialmente propicio: la Francia que sale derrotada de la 
guerra de 1870, la Europa donde medran los ideales de regeneración del hombre y el 
movimiento higienista. Ésta es no obstante otra historia; la veremos en el siguiente 
capítulo. 

Una frase de Paul Dubois de 1857-1858, uno de los patrones de la obstetricia 
francesa, reúne estupendamente esa diversidad de elementos, epistémicos y no 
epistémicos, teoría, práctica y contexto, que estaban implicados en el fracaso de 
Semmelweis y la posterior consolidación de la medicina antiséptica. Dice como sigue: 

Esta teoría de Semmelweis [...] que provoca polémicas tan violentas tanto en Austria como en otros 
países, parece haber sido hoy abandonada incluso en la escuela de donde surgió. Puede ser que 
contenga algunos buenos principios, pero su aplicación minuciosa presenta dificultades tales que hacen 
preciso, por ejemplo en París, poner en cuarentena al personal de los hospitales durante una gran parte 
del año [...] y todo para un resultado bien problemático. Una cuestión sí está al menos clara, la duda es 


un deber. Sólo pruebas numerosas e irrecusables pueden establecer en la ciencia un modo de 
transmisión que contradice las ideas recibidas en fisiología patológica y patología.[65] 


Es irónico, decíamos antes, que la fecha habitual que se concede para el inicio de la 
medicina antiséptica (en concreto la cirugía antiséptica), por parte de Joseph Lister, sea 
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la de 1865, es decir, el mismo año de la muerte de Semmelweis. En cualquier caso, no 
fue éste sino Pasteur quien inspiró en Lister el surgimiento de las prácticas antisépticas 
en medicina.[66] Utilizó un tratamiento químico mediante ácido carbólico para matar 
los gérmenes en las heridas y prevenir la infección. Como también se debió a Pasteur, 
Koch y la bacteriología en la Europa del último cuarto del siglo XIX, y no a Semmelweis, 
la difusión de la caracterización etiológica de las enfermedades (en términos de 
microorganismos específicos más que de modificaciones anatomopatológicas) y la 
popularización de las prácticas antisépticas en medicina,[67] incluyendo el mismísimo 
Allgemeines Krankenhaus de Viena, donde estas prácticas no son reintroducidas hasta 
mediados de la década de 1870 (Lesky, 1976: 423 y 445). 
Con este trasfondo, las palabras de recopilación de Semmelweis en su libro de 1861 
suenan proféticas y terriblemente tristes: 
Cuando miro hacia el pasado desde mis actuales convicciones, sólo mirando a la vez hacia el futuro 
puedo sobrellevar las miserias de las que he sido objeto; veo un tiempo en el que únicamente casos de 
autoinfección ocurrirán en los hospitales de maternidad del mundo entero. En comparación con el 
gran número de personas que podrán ser salvadas en el futuro, el número de pacientes salvado por mí y 
por mis estudiantes es insignificante. Y si no se me concede ser testigo de este afortunado futuro, 


obtendré no obstante consuelo en mi muerte por la convicción de que, tarde o temprano, este momento 
llegará inevitablemente [1861/1983: 250]. 
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[Notas] 


[1] Referidas en la nota 1 del cap. segundo de 1966. La información completa sobre las 


fuentes mencionadas es W. J. Sinclair, Semmelweis: His Life and His Doctrine, 
Manchester University Press, Manchester, 1909, y P. de Kruif, Men Against Death, 
Harcourt, Nueva York, 1932. Aparentemente, Hempel no conocía la obra original de 
Semmelweis (1861), aunque existía una traducción inglesa de 1941 (en caso de 
tener dificultades para acceder al original alemán); a saber: la publicada por Frank J. 
Murphy en Medical Classics 5-8 (1941): 339-773. 


[2] Véase Carter, 1983: 6-7. Curiosamente, el mismo año de la publicación del libro de 


— 


au 


Hempel se realizó una reimpresión de la primera edición alemana en Nueva York y 
Londres (por Johnson Reprint Corporation): un desastre editorial equiparable a la 
terrible traducción de 1941. Como señala Carter (1983: 7), el autor del ensayo 
introductorio (Alan Guttmacher) probablemente ni siquiera echó un vistazo al texto 
de Semmelweis pues dice de éste que sólo menciona por su nombre a un autor, 
Hipócrates (en realidad, Semmelweis nombra y cita a casi 100 autores). 


Durante algún tiempo después de su descubrimiento, Semmelweis fue reacio a 
publicar sus resultados o dar conferencias sobre los mismos. Las notas y registros de 
Semmelweis fueron compilados por J. Skoda, leídos ante la Academia Imperial de 
Ciencias en octubre de 1849 y publicados en las actas de dicha sociedad (Slaughter, 
1950/1961: 90-91; Carter y Carter, 1994: 63 y ss.). Con todo, no es cierto que 
Semmelweis no se involucrara personalmente en el intento de dar difusión a sus 
resultados: en 1847, junto con sus estudiantes, escribió cartas a los especialistas 
europeos más destacados en obstetricia, dando a conocer sus hallazgos e invitando a 
la respuesta (Horton, 2004: 11). Los motivos del silencio de Semmelweis en foros 
públicos, a finales de los cuarenta y principios de los cincuenta, sólo pueden ser 
objeto de especulación. Horton (2004: 10) apunta la idea de su temor a ser 
vulnerable a los ataques por su condición de húngaro de origen judío que no 
hablaba un buen alemán. Véase más adelante. 


F. von Hebra y J. Skoda alcanzaron gran notoriedad profesional dentro del 
paradigma anatomopatológico. En un temprano artículo publicado en diciembre de 
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1847, en la Revista de la Real Sociedad Imperial de Médicos de Viena, Von Hebra 
presenta la materia pútrida como una de las causas de la fiebre puerperal. Otros 
colegas de Semmelweis que participaron en esa difusión fueron, por ejemplo, C. H. 
F. Routh, Karl Haller y F. Wieger. Una conferencia sobre el descubrimiento de 
Semmelweis pronunciada por Routh ante la Real Sociedad Médico-Quirúrgica fue, 
en particular, publicada por las Transactions de la Sociedad en 1849, y reseñada en 
The Lancet un año antes. Por su parte, F. Wieger publicó un artículo al efecto en la 
Union Médicale, contribuyendo a darle publicidad al descubrimiento en Francia. 
También fuera de Viena otros médicos se hicieron eco del hallazgo de Semmelweis. 
Por ejemplo, F. H. von Arneth, un antiguo jefe clínico de la Maternidad de Viena, 
dirigió en 1851 una nota al efecto a la Academia de Medicina de París, y, en julio del 
mismo año, J. Y. Simpson, prestigioso profesor de obstetricia en Edimburgo, 
también presentó una comunicación con las ideas de Semmelweis sobre la materia 
mórbida ante la Real Sociedad Médico-Quirúrgica (Lister estaba entre los 
asistentes). Véanse Slaughter, 1950/1961: 65 y ss., Carter y Carter, 1994: 54 y ss., y 
Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 285. 


[5] Véase Broad y Wade, 1982: 136 y ss., así como Lesky, 1976: 423. Semmelweis da 
incluso el dato de 400 pacientes muertas por fiebre puerperal en 1854 (1861/1983: 
169). 


[6] La “legión académica” agrupaba a los estudiantes y académicos que participaron en 
las revueltas demandando derechos civiles y libertad de expresión bajo el lema 
“Lehrfreiheit und Lernfreiheit” (libertad de enseñanza y libertad de aprendizaje) 
(Nuland, 2003: 78). Semmelweis fue un entusiasta de la legión, y vistió su sombrero 
con penacho, chaqueta negra y pantalones grises incluso al impartir sus clases o 
asistir a parturientas (Holton, 2004: 9). 


[7] Una interpretación que puede ser más ajustada a la realidad es que la participación 
de Semmelweis en las revueltas de marzo de 1848 en Viena fue utilizada después 
como motivo, pero también como excusa, para el informe negativo y despido 
posterior (véanse Slaughter, 1950/1961: cap. 9, y Carter y Carter, 1994: 58 y ss.). 
Debe destacarse también el talante conservador de su superior J. Klein (Gortvay y 
Zoltán, 1968: 62 y ss.). 


[8] Su puesto lo ocupó irónicamente Karl Braun, cuyo único mérito destacable era haber 
inventado un instrumento para decapitar bebés que habían muerto en el vientre de 
sus madres. Braun sería en años venideros un terrible adversario de Semmelweis, 
llegando a ocupar el puesto de Klein tras la muerte de éste en 1856. 
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[9] Una segunda solicitud al respecto si fue aceptada aunque se limitaba su docencia a 
prácticas de autopsias con maniquíes (al parecer algo no demasiado infrecuente en 
esta época, aunque normalmente por falta de pacientes; Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 
211). La restricción implicaba no obstante serias limitaciones como profesor, pues 
por ejemplo no hubiese podido emitir certificados para sus alumnos (Slaughter, 
1950/1961: 96). Por otra parte, un docente privado era un profesor privado que 
enseñaba a estudiantes universitarios, pero de rango inferior a un profesor. Con 
frecuencia, el docente privado era recompensado económicamente por los propios 
estudiantes. Véase Semmelweis, 1861/1983: 105. 


[10] Su departamento sólo tenía actividad en agosto y septiembre, cuando había un 
receso por vacaciones en los servicios de obstetricia del hospital universitario. Con 
todo, la reducción porcentual que consiguió en su lucha contra la fiebre puerperal 
(dejando ese porcentaje en alrededor de 1%) fue incluso más espectacular que en 
Viena. Véase Slaughter, 1950/1961: 103-104. 


[11] Esta cifra tuvo posteriores fluctuaciones, por ejemplo, un recrudecimiento de la 
fiebre en el curso 1856-1857, al parecer debido al defectuoso servicio de lavandería 
que se ocupaba de las sábanas del hospital, o en el curso 1857-1858, debido a una 
enfermera recalcitrante respecto a las nuevas normas sobre el cambio de sábanas 
(Slaughter, 1950/1961: 118-119 y 121-122). Nuland (2003: 143 y ss.) habla 
abiertamente del antagonismo del personal hospitalario y sus proveedores debido a 
la irascibilidad e intolerancia de Semmelweis (véase más adelante). 


[12] Tuvo un segundo hijo, una niña esta vez, en 1859. La mala fortuna siguió 
acosándolo con una nueva muerte, por peritonitis, un año más tarde. Todavía 
tendría tres hijos más, esta vez sanos, hasta 1864, aunque con una salud mental 
crecientemente deteriorada (véase más adelante). 


[13] El artículo de 1858, “La etiología de la fiebre puerperal”, fue publicado en el primer 
número de la revista médica húngara Orvosi Hetilap, editada por su viejo amigo y 
compañero de estudios de medicina en Viena, Ludwig von Markusovszky. 


[14] Posiblemente muy poco oportuna para ayudar a la difusión de sus ideas. Nuland 
(2003: 155), exagerando quizá su reciente intento de desmitificación de Semmelweis 
como héroe de la ciencia, dice que la obra es “un libro complejo, escrito de una 
forma compleja por un hombre complejo”. 


[15] Aunque coincide en la tendencia general, Frank Slaughter (1950/1961: 124-126) 
menciona algunas excepciones en el mundo anglosajón, mejor predispuesto hacia la 
mal llamada “teoría de la materia cadavérica” por la prevalencia de la doctrina del 
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contagio. Otra excepción posterior que menciona, más centrada en la profilaxis, es 
San Petersburgo (1950/1961: 146), donde se adoptaron sus prácticas en 1863. No 
obstante, se trata en general de victorias puntuales y efímeras, pues incluso en 
Budapest fueron temporalmente abandonadas tras su muerte (Slaughter, 
1950/1961: 147). 


[16] Debe, no obstante, tenerse en cuenta que la década de 1860 fue especialmente 
aciaga al respecto. Aunque en general altas, las cifras oscilaban mucho para años y 
hospitales diferentes. Véase Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 233 y ss. 


[17] Entre esos textos, que fueron objeto de diversas reediciones en dicho periodo, 
podemos encontrar el Lehrbuch der Geburtschilfe, firmado por J. E. Rosshirt de 
Erlangen, con una primera edición de 1851; un manual para comadronas de Karl 
Tormay de Budapest, original de 1852; el compendio de obstetricia de F. W. 
Scanzoni, de Wiirzburg, que apareció originalmente en 1854; el Kompendium der 
Geburtshilfe, de J. Spaeth de Viena, publicado originalmente en 1857, o, en ese 
mismo año, el Lehrbuch der Geburtshilfe, de Karl Braun también en Viena. Véanse 
Carter, 1982: 27, y Slaughter, 1950/1961: 113 y ss. 


[18] Véase más adelante, así como Gortvay y Zoltán, 1968. 
[19] En el mismo sentido se pronuncian, por ejemplo, Gortvay y Zoltán (1968: 140). 


[20] Spaeth sucedió por entonces, en 1861, al profesor Bartsch como director de la 
Clínica de Comadronas (“la Segunda”) en el Hospital General de Viena. Aunque en 
un principio se declaraba contrario a la doctrina de Semmelweis, acabó dándole la 
razón en 1864, igual que el influyente R. Virchow en Alemania en esos mismos 
años, e incluso F. W. Scanzoni en 1867 (Slaughter, 1950/1961: 148-149). 


[21] Esta carta, fechada en 1862, es reproducida por Frank Slaughter en Immortal 
Magyar (1950/1961: 139). Otra de sus salidas de tono es reproducida por H. S. 
Glasschieb en “Malades d'enfance de l’accouchement” (Histoire de la medécine, 
enero-febrero de 1964, pp. 2-31, cit. en Beauvalet-Boutouyrie, 1999). Dice al 
respecto Semmelweis dirigiéndose a sus colegas: “Cualquiera que examine a una 
mujer encinta sin lavarse las manos es un homicida [...] un asesino [...] son todos 
unos asesinos”. 


[22] El cuerpo de Semmelweis fue exhumado y examinado en 1963. Con todo, aún hoy 
no están completamente claras las circunstancias de su enfermedad, confinamiento 
y muerte. Se ha hablado de Alzheimer presenil, de palizas en el sanatorio y, por 
supuesto, de una infección. Véanse VV. AA., 1973; Benedek, 1983; Carter, 1983; 
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Horton, 2004, y, especialmente, Carter y Carter, 1994: 74 y ss., y Nuland, 2003: 163 y 
ss. 


[23] Por ejemplo, Lister tiene un lugar, igual que Pasteur y Koch, en la Antología de 
clásicos médicos de José María López Piñero (1998), pero no Semmelweis. 


[24] Un tratamiento efectivo contra la fiebre puerperal no llegará a los grandes hospitales 
hasta bien entrada la década de 1870, por ejemplo, a la Maternité de Port-Royal —el 
mayor hospital maternal de París en este periodo—, donde no se considera 
definitivamente vencida hasta 1879 por aplicación de las ideas de Lister y Pasteur 
(Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 222-261). 


[25] Sherwin Nuland (2003: cap. 8) lo presenta como un hombre impetuoso, errático e 
irritable que fracasó en la creación de una red de apoyo a sus ideas, e incluso 
abandonó a sus pocos amigos, siguiendo el patrón clásico de una obra de Sófocles: 
un héroe, una verdad, una misión, y finalmente un ascenso de arrogancia pasional 
que termina trágicamente. 


[26] Sobre esta polémica, véase, en general, Horton, 2004, quien también habla del padre 
de Semmelweis como un “tendero judío”. Nuland (2003: 173) rechaza el origen 
judío de Semmelweis, aunque reconoce que por su apellido podía ser tomado 
fácilmente por judío. Otros estudiosos de Semmelweis, especialmente K. Codell 
Carter (e. g. 1994), no hacen referencia a su posible condición de judío. La realidad 
es que Semmelweis fue criado y educado en una familia católica. 


[27] Véanse, especialmente, Broad y Wade, 1982: 136 y ss.; Carter, 1983: 42 y ss., y 
Nuland, 2003: 111 y ss. 


[28] Véanse, e. g., Hudson, 1983: 151-152, o Magner, 1992: 260 y ss. 


[29] Véase en general el capítulo 6 de Semmelweis, “Reacciones a mis enseñanzas”, de 
1861. 


[30] Aunque sería injusto llevar demasiado lejos la valoración retrospectiva de su 
seriedad o fortaleza académica desde las normas actuales de la ciencia médica 
(Horton, 2004: 11). 


[31] Véanse Carter, 1983; Gortvay y Zoltán, 1968, y Slaughter, 1950/1961, así como, más 
adelante, el significativo caso del “Segundo Semmelweis”. 


[32] Por ejemplo, Lois Magner (1992: 259) aduce este motivo para explicar las 
reticencias de la profesión médica ante la teoría del contagio de O. Wendell Holmes, 
y su insistencia en que los obstetras evitaran los exámenes post-mortem. 
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[33] Se vio no obstante bruscamente interrumpida por el arresto de Lautner debido a su 
implicación en las revueltas de Viena. Nuland (2003: 111-115) plantea no obstante 
dudas sobre la fiabilidad de estos experimentos debido a las características de su 
diseño. 


[34] Eran metodológicamente concluyentes aunque no lógicamente concluyentes. Véase 
el cap. IV, así como “contrastación” en el glosario. 


[35] En su definición posterior: “desintegración de la sangre por materia orgánica 
putrefacta” (1861/ 
1983: 117). 


[36] New Webster's Medical Dictionary, 1992; Diccionario de la Real Academia Española, 
21* ed., 1992. 


[37] El enconamiento de Braun con Semmelweis llegaba al punto siguiente. El manual 
de obstetricia publicado por Braun en 1857, Lehrbuch der Geburtshiilfe, discute y 
rechaza explícitamente los puntos de vista de Semmelweis sin llegar a mencionar su 
nombre una sola vez. 


[38] Véase el capítulo anterior, así como, e. g., Carter, 1983: 26, y Laín, 1978: 464 y ss. 


[39] Recuérdese la definición que proporciona de la enfermedad: “fiebre de reabsorción 
causada por la reabsorción de materia pútrida orgánico-animal” (Semmelweis, 
1861/1993: 114). 


[40] Semmelweis, 1861/1983: 163, es la referencia de la cita, y Semmelweis, 1861/1983: 
246-247, sobre la profusa etiología de Braun. Véase en general Gortvay y Zoltán, 
1968: 24 y ss. 


[41] Debe no obstante observarse la inicial aversión de Semmelweis a la escritura, 
dejando a sus colegas buena parte de las iniciativas originales de comunicación 
pública, lo cual, según Magner (1992: 266), puede haber producido ese particular 
énfasis en la materia cadavérica. De acuerdo con Nuland (2003: 140-141), esa 
incorrecta interpretación, por la que muchos colegas de Semmelweis creían que éste 
defendía que la infección sólo podía proceder de cadáveres, explica buena parte de 
las reticencias encontradas por Semmelweis y fueron de su exclusiva 
responsabilidad. 


[42] De hecho, desde el punto de vista de la anatomía patológica era razonable tratar de 
entender la naturaleza de la fiebre puerperal estudiando los cambios mórbidos del 
útero, pues la enfermedad estaba asociada al nacimiento, y las autopsias 
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frecuentemente mostraban alteraciones en el mismo. 


[43] No vamos a entrar aquí en el interesante debate filosófico acerca de la naturaleza del 
concepto de enfermedad, acerca de si es un hecho biológico o más bien una 
“construcción social”. M. Foucault, I. Hacking, M. Lindemann, S. L. Star y otros 
autores son referencias para el debate. Para nuestra propia discusión, basta con 
reconocer la influencia de los factores sociales en la sistematización nosológica, es 
decir, en la clasificación de enfermedades. 


[44] Véanse las voces “Gestalt, cambio de” y “carga teórica de la observación” en el 
glosario. Véanse asimismo Fleck, 1935/1980: cap. 4, y Kuhn, 1962/1970: 126 y ss. En 
López Cerezo y Luján, 1989 y 2000, explicamos este tipo de cambios desde la 
selección de los principios metodológicos más generales, unos principios decisivos 
para la interpretación de problemas relevantes, la enunciación de los mismos, y la 
elección de los métodos de recopilación de evidencia empírica (diseños 
experimentales) y tratamiento matemático de esa evidencia a través de modelos 
estadísticos. 


[45] Fleck entendía un “estilo de pensamiento” (Denkstil) como un conjunto de 
creencias y disposiciones compartidas por un “colectivo de pensamiento” 
(Denkcollectiv), que a su vez entendía como un colectivo de personas que mantienen 
intercambios de ideas e interacciones intelectuales, lo cual, como es obvio, requiere 
compartir un mismo léxico científico, aceptar las mismas teorías básicas y hechos 
fundamentales, etc. (1935/1980: cap. 4). 


[46] Rudolf Virchow llegó a llamar a Rokitansky, que llevó a cabo alrededor de 30000 
autopsias, el “Linneo de la anatomía patológica” (Magner, 1992: 262). Fue profesor 
de Semmelweis en Viena. 


[47] Los años cincuenta del siglo XIX fueron de hecho los del surgimiento de la 
patología celular de la mano de Rudolf Virchow. Véase Hudson, 1983: cap. 6. Véase 
además, más adelante, la cita de Paul Dubois. 


[48] Para los conceptos de paradigma, ciencia normal, etc., véase el glosario. 


[49] Como señala Bernard Cohen, “la profundidad de una revolución en ciencia [o 
desafío revolucionario] puede ser calibrada tanto por la virulencia de los ataques 
conservadores que recibe como por los cambios radicales que produce en el 
pensamiento científico” (Cohen, 1985: 414; cit. en Bird, 2000: 75). 


[50] Considero que es necesario tener en cuenta esta dependencia contextual a la hora 
de valorar la magnitud de una revolución, matizando así taxonomías de los tipos de 
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revolución como la propuesta por Bird (2000: cap. 2). Sobre la importancia 
“revolucionaria” de la retórica, en la más emblemática de las revoluciones en 
ciencia, véase Shapin, 1996, así como Shapin y Shaffer, 1985. 


[51] Siguiendo ahora a Hacking (1993), podemos entender el cambio de mundo en 
Kuhn de un modo nominalista. El mundo en el que vivimos y trabajamos, 
incluyendo a los científicos, es un mundo de clases de cosas, pues toda acción tiene 
lugar bajo una descripción. Es decir, todas las elecciones que realizamos, todas 
nuestras elaboraciones e interacciones con el mundo, la explicación de sus 
fenómenos o predicción de sus acontecimientos, es acción bajo una descripción: se 
trata de elecciones bajo descripciones al uso en la comunidad científica o social en 
que trabajamos y actuamos. Y las descripciones requieren clasificación, el 
agrupamiento de individuos en clases. Por ello, con una revolución, cambia nuestro 
mundo, ese mundo de comprensiones y explicaciones (el mundo de clases de 
cosas), aunque no cambie el mundo (en el sentido del inventario ontológico de lo 
que hay). Otras interpretaciones del “cambio de mundo” pueden encontrarse, e. g., 
en Bird, 2000: cap. 4. 


[52] Sobre la diversidad de formatos que, en principio, puede adoptar el cambio 
revolucionario, véase Bird, 2000: cap. 2. 


[53] Véase como ejemplo, más adelante, la definición de la fiebre puerperal en el Nuevo 
compendio médico de 1843. 


[54] Otras limitaciones cruciales son comentadas más adelante, en esta misma sección y 
en el cap. IV. Como está claro por el texto principal, se asume aquí un carácter 
gradual para la valoración de la potencia explicativa de las teorías. 


[55] Las sangrías y el uso de sanguijuelas era un tratamiento frecuente en la época, para 
la fiebre puerperal y otras muchas enfermedades, del mismo modo que lo había 
sido durante siglos. "Tampoco eran infrecuentes tratamientos “heroicos” que 
implicaban el uso de mercurio, arsénico y otras sustancias tóxicas potencialmente 
letales. Véase Carter y Carter, 1994: 5 y ss. y 35 y ss. 


[56] Una pregunta adicional interesante es: ¿por qué una solución clorurada y no 
simplemente un lavado de manos más meticuloso? La respuesta no es que 
Semmelweis creyese en la existencia de gérmenes demasiado pequeños para ser 
vistos, sino porque las manos de los estudiantes seguían oliendo a cadáver después 
del lavado con jabón, por lo que presumiblemente dedujo que seguían existiendo 
restos de materia orgánica (Semmelweis, 1861/1983: 88). Además del uso de 
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sustancias desinfectantes, Semmelweis fue uno de los primeros autores en 
recomendar el empleo de cepillos de uñas. Véanse, al respecto, Carter, 1983, y 
Hudson, 1983: cap. 8. 


[57] Un porcentaje residual aunque relevante (para excluir otras causas), un 1%, era 
atribuido por Semmelweis a la autoinfección por materia pútrida generada 
internamente por el propio organismo, por ejemplo, a partir de restos de la placenta. 
Además de una conjetura, como añade (Carter, 1983: 29), Semmelweis tampoco 
disponía de evidencia para respaldar esa afirmación. Véase Semmelweis, 
1861/1983: 116 y 166. 


[58] Esta situación es reconocida por L. von Markusovszky, amigo de Semmelweis y 
editor de Orvosi Hetilap, en su respuesta al artículo crítico de A. Breisky referido 
antes. Markusovszky, en su inteligente respuesta publicada por Orvosi Hetilap, 
defiende que Semmelweis había descubierto la profilaxis correcta y se hallaba en el 
sendero adecuado respecto a la etiología y naturaleza de la enfermedad, aunque 
reconoce que todavía era mucho lo que debía aprenderse sobre la naturaleza del 
material orgánico responsable de la infección, sobre cómo llega al organismo, sobre 
los cambios fisiológicos que induce en él y acerca de por qué actúa de modo distinto 
en diferentes ocasiones (Slaughter, 1950/1961: 138). 


[59] Véase Schaffner, 1993: cap. 3, para una extensa discusión sobre el carácter habitual 
de las teorías en biología y medicina. De acuerdo con este autor, estas teorías son 
normalmente teorías de rango medio (respecto al nivel de los agregados estudiados: 
entre el micronivel bioquímico y el macronivel de los mecanismos evolutivos 
darwinianos) que, aun careciendo de la universalidad característica de las teorías 
físicas o químicas, por las limitaciones en su ámbito de aplicación, establecen 
generalizaciones causales que pueden apoyar condicionales contrafácticos (véase el 
glosario). Además, este tipo de teorías comparten otros rasgos importantes con las 
teorías comunes en la física o la química, como por ejemplo su contrastabilidad, la 
posibilidad de extenderlas rebasando su ámbito de aplicación original, o su 
aplicabilidad tecnológica en agricultura o atención sanitaria. 


[60] En 1844 colaboró además en la fundación de la revista médica Zeitschrift fiir 
rationelle Medicin, en la que trata de impulsar la nueva medicina de laboratorio en 
Alemania (Lachmund, 1999: 444). Véase la entrada “causalidad” en el glosario. 


[61] La distinción entre el agente transmisor y el agente patógeno, entre el vehículo de la 
enfermedad y el germen de ésta, es un caso de una distinción más general de gran 
importancia científica y filosófica: la distinción entre correlación y causación (véase 
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el glosario). No obstante, la idea de un contagium vivum, un organismo vivo 
invisible a simple vista y responsable del contagio de la enfermedad, no es original 
de Henle; véase más adelante, así como López Piñero, 1985: 139. 


[62] Véase más adelante, así como, e. g., Conn, 1897. 
[63] Véase la entrada “realismo científico” en el glosario. 


[64] Como también señala Cristiana Bastos (1998), dicha transición puede ser 
comparada con un cambio kuhniano de paradigma. Véase también Maulitz, 1987: 
236, n. 30. Véase asimismo la entrada “ciencia normal/ciencia extraordinaria” en el 
glosario. 


[65] Cit. en Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 290. Su referencia a la cuarentena, y no a otro 
tipo de cambios efectivamente asociados al carácter infeccioso de la fiebre 
puerperal, muy posiblemente se deba a su incorrecta asimilación de la teoría de 
Semmelweis a la tradición británica del contagio. 


[66] Aunque ésta es la versión más aceptada, y la del propio Lister, una cierta influencia 
de Semmelweis sobre Lister es defendida convincentemente por Carter (1983: 53- 
55). 


[67] Aunque el triunfo definitivo de la explicación etiológica o causal, promovida por la 
“medicina de laboratorio” (y particularmente por la microbiología médica), no llegó 
hasta la última década del siglo XIX. Robert Koch, por ejemplo, no publica su obra 
clásica sobre bacteriología (donde establece la regla de que un microorganismo 
determinado debe ser considerado como agente específico de una enfermedad 
dada) hasta 1890. Véase el cap. III, así como López Piñero, 1985: 139-140. Véase 
también Bowker y Star, 1999, para el sistema clasificatorio actual de las 
enfermedades, el International Classification System (ICD), un sistema original de 
1890, diseñado originalmente para describir las causas de la muerte, que ha sido 
revisado cada 10 años aproximadamente hasta hoy. El ICD es un sistema prototípico 
(clasificación difusa de objetos heterogéneos asociados por analogía) que combina 
diversos criterios (topológico, etiológico, operacional, etc.) y asume una cierta 
ambigüedad necesaria para la práctica médica (por ejemplo, se viola el principio de 
que las categorías deben ser mutuamente excluyentes). No obstante, el criterio 
etiológico tiene un papel central en el listado general de enfermedades; de hecho, la 
enfermedad ideal ICD viene identificada por un agente causal particular, como la 
leishmaniasis o la tuberculosis (Bowker y Star, 1999: 

79 y 151). 
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III. Louis Pasteur y la victoria de la antisepsia 


La muerte de Louis Pasteur fue vivida como una tragedia nacional en Francia. El 5 de 
octubre de 1895 tuvo lugar el funeral de Estado en la catedral de Notre-Dame, y su 
posterior cortejo por las calles de París. Su vida personal y científica había sido muy 
diferente de la de Ignaz Semmelweis. Fue reconocido en vida como un héroe de la 
ciencia, fue agasajado en su país y fuera de él, y sobre todo fue testigo del éxito de sus 
ideas. El nuevo enfoque etiológico en medicina y la consolidación de las prácticas 
antisépticas son parte de su legado científico. ¿Qué hizo posible ese éxito de Pasteur? 
¿Qué descubrimientos e innovaciones hicieron posible la buena recepción de las ideas 
de Pasteur? ¿Qué acontecimientos o circunstancias fueron decisivos para que Pasteur 
disfrutase de lo que se le había negado a Semmelweis? ¿Cuáles eran las diferencias 
principales con el contexto profesional y social que había rodeado a Semmelweis unas 
décadas antes? En este capítulo cerraremos nuestro estudio histórico sobre las luces y 
sombras de la antisepsia con el episodio final: la victoria de la antisepsia en la Europa de 
una Francia derrotada tras la guerra franco-prusiana, en la época del desarrollo de la 
teoría del germen de la enfermedad de Pasteur y su aplicación médica por Lister. Se 
trata, como en el caso de Semmelweis, de un episodio histórico donde las ideas se 
hallan vinculadas a personas y situadas en contextos. 
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Pasteur y la teoría del germen de la enfermedad 


El nombre de Pasteur forma parte de la grandeur de Francia y es una figura destacada 
dentro de los grandes nombres de la historia de la ciencia. Veamos unos breves detalles 
biográficos. Louis Pasteur nació en Dole, Jura, Francia, en diciembre de 1822. Se formó 
como químico en la École Normale Supérieure de París, donde se doctoró en 1847. Al 
contrario que Semmelweis, Pasteur no se implicó inmediatamente en la revolución de 
1848, aunque posteriormente, después de la caída de la monarquía y la declaración de 
la Segunda República, en abril de ese mismo año se enroló durante breve tiempo en la 
Guardia Nacional (una milicia municipal). A finales de 1848, con 26 años, fue 
nombrado professeur suppléant de química en la Facultad de Ciencias de Estrasburgo, 
donde continuó seis años investigando la actividad óptica y la asimetría cristalina. A 
continuación, desde finales de 1854, fue elevado hasta profesor de química y decano de 
la Facultad de Ciencias de Lille, donde comenzó sus estudios sobre los mecanismos 
fisiológicos de la fermentación. Con 34 años, en octubre de 1857, Pasteur pasó a ser 
director de investigación científica y administrador de la École Normale, donde, pocos 
años después, estableció su laboratorio en un pabellón anexo y ubicó su equipo 
científico. Pasteur dio continuidad a sus estudios sobre la fermentación y, desde 1859, 
comenzó a involucrarse en el debate sobre la generación espontánea. En 1868, con el 
apoyo del emperador Luis Napoleón, consiguió establecer en la École su nuevo y bien 
equipado laboratorio de “química fisiológica”. En este laboratorio, además de continuar 
su investigación de la fermentación, realizó el grueso de su investigación sobre la 
patogénesis de las enfermedades infecciosas. En los años siguientes a su 
establecimiento, desde finales de los sesenta, recibió numerosas distinciones, premios y 
condecoraciones (fellow de la Royal Society, Legión de Honor, Gran Cordón de la 
Orden de Isabel la Católica, Academie Frangaise, etc.). Desde 1888 hasta su muerte, en 
1895, dirigió el Institut Pasteur de París. 

El nombre de Pasteur está invariablemente unido al de la vacuna, tanto en los libros 
de historia como en el imaginario colectivo, precisamente algo que no descubrió 
Pasteur. ¿O acaso sí? La vacuna, del mismo modo que el oxígeno de Lavoisier (Barnes, 
1982) o el continente de Colón (Brannigan, 1981) fueron descubiertos por quien se 
supone que fueron descubiertos, y no por otros antes o después, más como resultado 
del reconocimiento social de su figura que como causa de ese reconocimiento. No son 
acontecimientos que tengan lugar en un determinado punto espacio-temporal y que 
sean atribuibles a un único científico destacado; necesitan por supuesto 
experimentación o exploración así como mentes preparadas, pero también de un 
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contexto cultural y social que haga posible su integración con sentido dentro de un 
marco teórico o su aprovechamiento por parte de un determinado colectivo social. Los 
descubrimientos son procesos socioculturales que sólo  retrospectivamente 
interpretamos como acontecimientos situables de un punto específico del tiempo y del 
espacio. Nuestra práctica de fechar y atribuir descubrimientos tiene más que ver con los 
sistemas de reconocimiento y de distribución de mérito y beneficios, así como con la 
competencia internacional y entre comunidades científicas, que con hechos 
independientes del mundo externo. 

En el caso del descubrimiento de la vacuna, se trata también de un proceso cuyos 
orígenes se remontan siglos atrás (e. g. Debré, 1994: 381 y ss.). La enfermedad de 
referencia es la viruela: una enfermedad terrible durante buena parte de la historia de la 
humanidad. Era altamente contagiosa y producía un gran número de muertes (la 
mortalidad llegaba a alcanzar 80% en algunas áreas), en enfermos que iban 
deformándose poco a poco.[1] Por ejemplo, cuando la epidemia de viruela invadió 
México desde Cuba pudo matar hasta tres millones de personas, y en los lugares en los 
que existía desde hacía siglos las cifras no eran mucho mejores: la viruela es 
responsable de una de cada 10 muertes en Inglaterra durante el siglo XVIIL y de uno de 
cada siete niños muertos en Rusia durante los siglos XVII y XVIII (Copp, 1989: 5 y ss.). 
Y era casi peor sobrevivir a la viruela que morir, por las terribles cicatrices y frecuente 
ceguera que dejaba.[2] De ella dijo el historiador decimonónico Thomas Macaulay que 
era el más espantoso ministro de la muerte. Uno de los procedimientos 
tradicionalmente utilizados para evitar esta amenaza era el contagio por 
autoinoculación de pus procedente de una persona con una modalidad débil de la 
enfermedad, pues el enfermo que se recobrara de un caso leve de viruela quedaba 
inmunizado contra cualquier contagio futuro. Esto, no obstante, no era muy seguro; era 
una lotería macabra donde no se podía asegurar que el ataque de la enfermedad fuese a 
ser débil (aunque existían y eran debatidos los cálculos cuantitativos de riesgo).[3] La 
idea, no obstante, va adentrándose en Europa occidental y la costa este norteamericana 
a partir de la década de 1720 desde Turquía, India y China, de donde procedía la 
práctica, y autores como Voltaire, Diderot o Benjamin Franklin llegaron a defenderla.[4] 

El antecedente más inmediato respecto a Pasteur es Edward Jenner, un médico 
inglés de la segunda mitad del XVIII y del primer cuarto del XIX, quien, medio siglo 
antes que nuestro autor, perfecciona la tradicional práctica de prevención frente a la 
viruela. Jenner relacionó la mencionada práctica de autoinoculación con una creencia 
tradicional del medio rural inglés según la cual cualquiera que fuera contagiado por la 
“vacuna” (una enfermedad leve de las vacas que se parece a la viruela) quedaba 
inmunizado contra la viruela. Jenner observó que las personas que están en contacto 
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frecuente con animales de granja, y que se contagian las pústulas de la vacuna, 
desarrollan una enfermedad débil y rara vez contraen la viruela. El paso siguiente era 
sencillo: quizá podría prevenirse la viruela mediante la inoculación deliberada de la 
vacuna (por “vacunación”), poniendo así a prueba el conocimiento tradicional de los 
granjeros. La evidencia experimental favorable fue recogida por Jenner mediante varios 
experimentos. En el mejor conocido de ellos, un arriesgado experimento de 1796, 
Jenner inoculó la vacuna a un niño de ocho años y después comprobó que era inmune a 
la viruela tras varias inoculaciones de material varioloso (posteriormente, en años 
consecutivos, aprovechó la pus de la vacuna del niño para seguir poniendo a prueba su 
teoría en dos casos más). El éxito le convirtió en un héroe de la ciencia.[5] La 
enfermedad vacuna en latín es “variolae vaccinae”, por ello desde Jenner se utilizó la 
palabra “vacunación” para hacer referencia al uso de la inoculación de la vacuna para 
prevenir la viruela. 

Con este éxito puramente empírico, sin conocimiento de causas O procesos, y con 
una muy escasa muestra estadística, Jenner fue colmado de honores y dinero. Jenner 
utilizó precisamente el término “virus” (veneno en latin), reflejando su 
desconocimiento sobre la naturaleza del agente infeccioso.[6] A pesar de ello, dada la 
similitud entre el curso de las dos enfermedades, vacuna y viruela, y dado también su 
conocimiento práctico del modo en que las manifestaciones débiles de la viruela 
protegen frente a las fuertes, Jenner concluyó la posible efectividad profiláctica de la 
vacunación.[7] Jenner publicó sus resultados en un folleto de 1798 titulado An Inquiry 
into the Causes and Effects of Variolae Vaccinae, a Disease, Discovered in some of the 
Western Counties of England, particularly Gloucestershire, and known by the Name of 
Cow Pox. 

Sin embargo, no todo fueron honores y recepciones favorables. La Royal Society no 
quiso publicar sus resultados en 1797 por considerarlos incompletos. Los casos de 
muerte por vacunación se acumulaban —otros gérmenes, como la sífilis o la propia 
viruela, aprovechaban la herida donde se depositaba la pus de la vacuna para 
introducirse en la corriente sanguínea—. Los efectos de la vacunación no eran tampoco 
permanentes. Thomas Malthus y Herbert Spencer llegaron a criticar la práctica de la 
vacunación por considerar que la viruela servía al propósito útil de reducir el número 
de los pobres. Con todo, la práctica acabó por extenderse. La familia real británica y la 
familia del presidente norteamericano (Thomas Jefferson) se vacunaron en los 
primeros años del siglo XIX, y hasta en la atrasada Rusia comenzaron a hacer uso de la 
vacuna, donde al primer niño vacunado se le dio el nombre de Vacinov y fue educado 
con fondos públicos. En 1801, más de 100 000 personas se habían vacunado ya sólo en 
el Reino Unido (Copp, 1989: 22). 
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El éxito de la vacunación animó a muchos médicos durante el siglo XIX a ensayar la 
inoculación preventiva frente a otras enfermedades, como el sarampión o la sífilis.[8] 
Pero fue Pasteur quien consiguió generalizar y mejorar la práctica de Jenner. Y fue 
capaz de hacerlo, sobre todo, gracias a que disponía de una teoría que le permitió 
proyectar tal práctica a otras enfermedades contagiosas: la teoría del germen de la 
enfermedad, la especulación de Henle que Pasteur articuló teórica y 
experimentalmente.[9] Esta teoría, tal y como es formulada por Pasteur, será después la 
base de la microbiología y de la consolidación de la medicina antiséptica. Para rastrear 
los orígenes de la teoría en Pasteur debemos remontarnos a finales de los años 1840, 
cuando Pasteur había alcanzado ya gran notoriedad como químico y estudioso de la 
polarización de la luz. En la misma fecha del comienzo del declive de Semmelweis, en 
el simbólico año de 1848, Pasteur no sólo tomó parte en la revolución de Francia que 
derrocó al rey Luis Felipe sino que realizó un conocido estudio, usando el microscopio, 
de los cristales de ciertos compuestos orgánicos (tartratos) que desviaban el plano de 
polarización de la luz. Posiblemente su contribución más original a la ciencia sea 
también la más desconocida. 

Pasteur investigaba la relación entre la actividad óptica, la estructura cristalina y la 
composición química de los ácidos tártrico y paratártrico, descubriendo que se trataba 
de isómeros ópticos[10] y concluyendo que las desviaciones del plano de polarización 
podían utilizarse para determinar la microestructura de sustancias orgánicas. Fundó la 
polarimetría y fue el comienzo de su brillante carrera científica y de los premios y 
reconocimientos. Pero también se convenció de que la actividad óptica y la asimetría 
microestructural estaban de algún modo asociadas a la vida (Geison, 1995: 36), lo cual 
sigue siendo aceptado hoy en términos generales.[11] Esto le llevó con naturalidad a 
estudios biológicos sobre la fermentación, pues los productos de ésta son con frecuencia 
ópticamente activos.[12] De aquí el interés por los gérmenes que le acompañó el resto de 
su vida y le hizo inmortal: si la fermentación involucra actividad óptica, ésta debe ser un 
proceso biológico que implique organismos vivos —microbios demasiado pequeños 
para ser apreciados a simple vista—. 

Pero ese interés por la fermentación también vino condicionado por contingencias 
contextuales, no sólo por la lógica interna de su trabajo de investigación (como parece 
dar a entender Pasteur en su justificación pública; e. g. Pasteur, 1857: 51).[13] Además 
de la lógica de su investigación, otros motivos argumentados por Gerald Geison (1995: 
38) para dar cuenta de la elección de los temas del trabajo de Pasteur, y su paso desde el 
estudio químico de los cristales, al biológico de la fermentación y al médico de las 
enfermedades, son la búsqueda de fama y favores imperiales, el deseo de servir a su país 
y su preocupación constante por la estabilidad financiera. Otros factores que deberían 


84 


quizá ser también señalados, y que son con frecuencia relevantes para dar cuenta del 
detalle del curso de la investigación, son los determinantes contextuales concretos de 
naturaleza contingente (un nombramiento, una moda, etc.) y el instrumentarium y 
técnicas experimentales familiares (véase Latour, 1984/2001: 114). Como veremos más 
adelante, el propio Pasteur, a pesar de su retórica pública, ejemplifica bien estos 
elementos. 

En cuanto al modo de conducir su investigación, éste se hallaba un tanto alejado del 
ideal positivista pues, entre otras cosas, Pasteur frecuentemente se dejaba guiar por 
ideas preconcebidas (en especial dos, de las que incluso se mostraba orgulloso: la 
asociación entre asimetría cristalina y actividad óptica, y la asociación entre actividad 
óptica y vida; Geison, 1995: 133-134). Independientemente de la evidencia, o incluso en 
contra de ella, Pasteur tenía una enorme perseverancia en tratar de hacer funcionar esas 
ideas preconcebidas (e. g. 1857: 52), sus idées préconcues, que él diferenciaba (sin dar 
una explicación) respecto a las peligrosas ideas fijas (idées fixes) que simplemente 
atribuía a aquellos que criticaba (como Claude Bernard). A veces conseguía hacer 
funcionar sus conjeturas por ensayo y error, y esas ideas resultaban 
extraordinariamente fértiles, pero otras veces simplemente no lo conseguía.[14] De 
hecho, el propio Pasteur parece defender alguna versión del método hipotético- 
deductivo,[15] aunque debe reconocerse que no dedica mucho espacio ni esfuerzo a la 
reflexión sobre cuestiones metodológicas y que se inclinaba por distintas (y a veces 
contradictorias) justificaciones metodológicas de su investigación, dependiendo de la 
audiencia en particular (Geison, 1995: 20). 

Volviendo a la historia de Pasteur, en 1856, como decano de la Facultad de Ciencias 
de la Universidad de Lille, realiza estudios cristalográficos de la fermentación y, en 
particular, se interesa por los problemas de la industria local de producción de alcohol. 
[16] Es la primera vez que dirige su atención científica hacia problemas prácticos —una 
actitud que le acompañó el resto de su carrera—. El padre de uno de sus alumnos, 
Louis Dominique Bigo, se dirigió a Pasteur en busca de ayuda como químico, pues tenía 
problemas en la elaboración de alcohol a partir del jugo de la remolacha. Pasteur ya 
había investigado la sustancia por sus estudios sobre el alcohol amilico, y volvió a usar 
el microscopio en el propio proceso de fermentación. Después de varios meses de 
investigación sobre los mecanismos fisiológicos del fenómeno descubrió que el 
problema en la elaboración del alcohol de remolacha era la presencia de otro fermento, 
el fermento láctico, además del normalmente involucrado en la producción del alcohol. 
[17] 

Problemas análogos afectaban a conocidas bebidas alcohólicas como el vino y la 
cerveza, a los que Pasteur dirigió posteriormente su interés. El vino, al igual que la 
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cerveza, a veces se agriaba en los barriles con el paso del tiempo, lo cual causaba una 
pérdida considerable para una industria muy importante en Francia. Investigando el 
fenómeno, Pasteur encontró que cuando el vino envejecía adecuadamente contenía 
glóbulos esféricos de células de fermento (un fermento que producía alcohol), pero que, 
cuando se avinagraban, las células de fermento eran alargadas (fermento láctico). Desde 
estos estudios sobre el fenómeno, Pasteur concluyó que la fermentación implicaba la 
actividad de microorganismos vivos, en contra de químicos como Justus von Liebig y 
Jóns Berzelius que defendían el carácter puramente químico del proceso,[18] y que, 
consecuentemente, se trataba de seleccionar el organismo apropiado para producir el 
tipo adecuado de fermentación. La fermentación alcohólica era, según Pasteur, un 
proceso biológico muy complejo, que involucraba incluso la vie sans air (vida sin aire; i. 
e. bacterias anaerobias) y no una simple transformación química del azúcar en ácido 
carbónico y alcohol.[19] 

Con todo, Pasteur no encontró el remedio hasta principios de los años sesenta, 
cuando presenta una serie de comunicaciones a la Académie des Sciences que después 
reúne en una publicación de 1866: Etudes sur le vin.[20] Pasteur realiza en ellas un 
estudio sobre la relación entre el envejecimiento y la exposición al oxígeno, y propone 
acabar con las células de fermento una vez que el vino esté formado: de este modo se 
mata también los organismos que siguen agriando la sustancia al envejecer. El 
procedimiento propuesto era elevar lentamente la temperatura hasta unos 60°C 
(dependiendo del tipo de vino; 50°C en el caso del vinagre, 110°C de la leche) durante 
un minuto, para taponar después los recipientes (Pasteur, 1866/1875: 336 y ss.). Los 
vinateros franceses, inicialmente reacios a algo tan extravagante como calentar el vino 
para preservarlo, se convencieron pronto tras ver el éxito del procedimiento propuesto 
por Pasteur. Se trataba de la “pasteurización”, hoy tan habitual y conocida por la leche. 
[21] 

Su trabajo en fermentación le llevó a interesarse e involucrarse en el debate sobre la 
generación espontánea. Pasteur consideraba que abordar el tema era importante para 
un exitoso desarrollo de sus puntos de vista sobre el papel de los microorganismos en la 
economía de la naturaleza (Dubos, 1960: 167). La teoría de la generación espontánea de 
la vida a partir de la materia muerta era una teoría con amplia aceptación entre la 
comunidad científica de mediados del siglo XIX, y había sido defendida por químicos 
notables como el sueco Berzelius o el alemán von Liebig. Esta teoría contaba con base 
experimental y era postulada para dar cuenta de la aparición sin causa aparente de 
organismos como moho, gusanos, moscas o ratones en un medio nutritivo o “líquido 
putrescible” mantenido en aislamiento del ambiente circundante. Un conocido 
defensor en Francia de la teoría era Félix Archiméde Pouchet, contemporáneo de 
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Pasteur y respetado naturalista de Rouen, con quien éste se confrontó sobre el tema a 
finales de los cincuenta y principios de los sesenta. 

En 1858, Pouchet adujo haber encontrado evidencia experimental de la generación 
espontánea de la vida, y un año después publicó su teoría en las 700 páginas de 
Hétérogenie ou Traité de la génération spontanée. Pasteur replicó que sus experimentos 
eran defectuosos y, en los años siguientes, aportó nueva evidencia experimental adversa 
a Pouchet (aislamientos perfeccionados de un medio nutritivo donde no se producía la 
generación de vida), utilizando su teoría del germen de la enfermedad para dar cuenta 
del fenómeno y de los datos de Pouchet.[22] Supuso que en el aire había esporas de 
organismos vivos (no un misterioso fluido o principio de la vida) que, al introducirse en 
los cultivos experimentales, daban lugar a la putrefacción y a que los cultivos se 
poblasen de organismos vivos. Diseñó así diversos experimentos para refutar 
experimentalmente la teoría. En una versión simplificada del más conocido, utilizó una 
serie de matraces no cerrados donde un medio nutritivo[23] y su aire circundante 
habían sido calentados para destruir microorganismos, siendo su conexión con el aire 
exterior conductos de vidrio con una curvatura primero hacia arriba y luego hacia abajo 
(de este modo las partículas de polvo y los gérmenes se posaban en el codo del tubo y no 
pasaban al interior del frasco), haciendo uso también de matraces de control cuyo 
contenido no había sido calentado (Pasteur, 1862). Eran sus desde entonces famosos 
matraces de “cuello de cisne”.[24] Los experimentos tuvieron éxito y el caldo no se 
estropeó en los matraces experimentales; su retórica en importantes foros académicos y 
su prestigio en la comunidad académica francesa hicieron el resto.[25] La disputa se dio 
por cerrada con el fin de la década de 1860. 

Lo que no suele incluirse en las historias habituales de la ciencia es el motivo, o una 
parte importante de la motivación, para que Pasteur se implicara en la controversia. La 
teoría de la generación espontánea era entonces parte de una filosofía de la naturaleza 
más amplia, que incluía una visión materialista del mundo, el transformacionismo de 
las especies y la noción de un Deux inutile (Dios inútil, en expresión de Pasteur), pues la 
materia supuestamente se organiza a sí misma y ella misma contiene el principio de la 
vida. Incluso se asociaba con el republicanismo materialista y ateo de la época del terror 
que había seguido a la Revolución francesa.[26] Para un católico de talante conservador, 
como Pasteur y tantos otros coetáneos, ésta era una filosofía intolerable.[27] (También 
rechazó, por los mismos motivos político-teológicos, la teoría de la evolución por 
selección natural, cuya traducción al francés había aparecido en 1862.) No son de 
extrañar las pasiones que despertaba la teoría de la generación espontánea en los 
científicos y en sus instituciones, especialmente en la Académie des Sciences de París, 
donde se desarrolló la mayoría de los debates presenciales entre Pasteur y Pouchet.[28] 
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A pesar de todo, además de sus habilidades retóricas, Pasteur adujo evidencia 
experimental y cobertura teórica en favor de su posición, algo cuyas virtudes son en 
principio independientes de los motivos originales que pudieran llevar a Pasteur a la 
disputa. 

Más adelante, en 1865, la teoría de Pasteur tendría de nuevo la oportunidad de 
ofrecer un servicio social en uno de los primeros triunfos de la microbiología en el 
control de una epidemia. Pasteur aceptó dirigir una comisión convocada por el ministro 
de Agricultura para estudiar una enfermedad que estaba matando a los gusanos de seda 
(la “pebrina”) y acabando con la producción de seda en el sur de Francia, así como en 
España y otros países occidentales. En este caso, Pasteur determinó el carácter 
contagioso de la enfermedad y descubrió un diminuto organismo en los animales 
afectados, recomendando finalmente la adopción de un método de selección de huevos 
sanos basado en el uso del microscopio.[29] Su recomendación fue seguida y la 
producción francesa de seda se salvó mediante nuevos animales. 

Durante los años sesenta y setenta, Pasteur continuó desarrollando y aplicando su 
teoría del germen de la enfermedad, por ejemplo, en sus estudios sobre la cerveza y 
sobre el cólera de las gallinas (Pasteur, 1876, 1880a y 1880b). El tránsito desde los 
estudios biológicos sobre la fermentación y la generación de la vida hasta estudios 
médicos sobre enfermedades es también un paso natural, pues se apoyó en una vieja 
analogía entre la fermentación y la putrefacción, por lo que la defensa de un enfoque 
microbiano para la primera hacía natural defender un mismo enfoque para la segunda. 
[30] Como ha sido señalado antes, la legítima búsqueda de fama y seguridad económica 
muy posiblemente tuvieron también su contribución en la orientación temática. Desde 
principios de los setenta comenzó a estudiar con mayor dedicación las posibles 
aplicaciones de la teoría del germen en medicina,[31] y, como veremos más adelante, a 
finales de la década aborda incluso el tema de la fiebre puerperal. 

Es interesante revisar su método de trabajo en el caso del cólera de las gallinas, 
donde finalmente encontró una vacuna en septiembre de 1879. El primer paso era la 
caracterización etiológica de la enfermedad, estableciendo su carácter contagioso (por 
la sangre, excrementos, etc.); el segundo era la búsqueda y aislamiento del germen 
responsable; a continuación, en el tercero, se cultivaba in vitro el microbio; después, en 
el cuarto paso, se inoculaba la enfermedad en animales de laboratorio a partir del 
germen cultivado artificialmente y, por último, en el quinto, se verificaba el carácter 
virulento del germen artificialmente cultivado. Sobre esta base, tras conseguir la 
atenuación del germen por exposición al oxígeno atmosférico, en un proceso de ensayo 
y error, Pasteur consiguió la primera vacuna artificial de la historia (y expresaba el 
debido reconocimiento a Jenner al utilizar el mismo término genérico).[32] Debe 
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añadirse que, en general, la manipulación experimental de Pasteur no sólo concernía a 
la atenuación de la virulencia sino también al restablecimiento experimental de ésta, 
normalmente a través del paso por series de animales (véase más adelante), 
demostrando así que no se trata de un atributo permanente y constante de las especies 
microbianas (e. g., Pasteur, 1881: 229). 

Desde la segunda mitad de la década de 1860, Pasteur tenía por tanto lista su teoría 
del germen de la enfermedad, una teoría que, como hemos visto, tiene antecedentes 
(Henle), y cuya dimensión práctica también cuenta con una relevante historia previa 
(Jenner, Semmelweis). En particular, Pasteur confirmó espectacularmente en 1881 que 
el ántrax (carbunco) es causado por gérmenes y mostró que, aunque no existía una 
forma leve de la enfermedad, se podía atenuar la virulencia de los gérmenes obteniendo 
de este modo una posibilidad de vacunación. El ántrax, que afecta al ganado vacuno, 
ovino y caballar (y ocasionalmente al ser humano), era una fuente de importantes 
pérdidas económicas para los granjeros franceses de la época, y era la primera vez que 
Pasteur conseguía un gran éxito con un mamífero. 

La granja de Pouilly-le-Fort, 40 kilómetros al sureste de París, fue escenario de uno 
de los experimentos públicos que mayor resonancia tuvieron en Francia. Fue donde se 
puso a prueba su recién desarrollada vacuna contra el ántrax.[33] Con varios 
colaboradores, y ante periodistas, autoridades, granjeros, veterinarios y una multitud 
expectante, el 2 de junio de 1881 Pasteur comprobó cómo todas las ovejas que 
alrededor de un mes antes habían recibido su vacuna (25) seguían vivas después de 
haber sido inoculadas con el ántrax, y que todas las que no habían recibido la vacuna 
(otras 25) estaban muertas o agonizando (utilizó un tercer grupo de control, con 10 
ovejas, no vacunado ni inoculado). Antes de partir de París, un telegrama le había 
avisado del éxito y de los aplausos que le esperaban. Unas dos semanas después del 
experimento, Pasteur dio cuenta de su espectacular resultado ante la Academia de 
Ciencias y posteriormente en otros foros públicos (Pasteur, 1881a).[34] 
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Vacunación de ovejas contra el ántrax en Pouilly-le-Fort, en 1881. 
Institut Pasteur. 


Es una historia triunfal que culmina en el conocidísimo y conmovedor episodio de 
julio de 1885, cuando Pasteur consigue prevenir la hidrofobia (rabia) en un niño 
mordido por un perro rabioso, Joseph Meister, de nueve años, mediante la inoculación 
del germen atenuado en sucesivas administraciones. Hasta entonces sólo había probado 
la vacunación antirrábica en animales de laboratorio. Lo más interesante de este caso es 
que Pasteur no había sido capaz de vislumbrar el germen de la rabia mediante el uso 
del microscopio ni tampoco había conseguido aislar el germen para su cultivo artificial 
mediante su técnica habitual (Pasteur, 1884). En vez de postular otra causa, y 
congruente con su planteamiento teórico y su compromiso realista, Pasteur conjeturó 
que se trataba de organismos tan pequeños que ni siquiera los microscopios más 
potentes de la época podían detectar. En efecto, mientras en otras enfermedades que 
había estudiado se trataba de bacterias, en este caso estaban en juego los virus filtrables 
(véase más adelante). Dejando aparte la controversia sobre la seguridad clínica y la 
eficacia de la técnica,[35] lo realmente importante es que la ciencia y la audacia de 
Pasteur salvaron posiblemente la vida del muchacho.[36] 
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A pesar de que el germen de la rabia no podía ser visto mediante el microscopio, 
Pasteur mantuvo el paralelismo con las enfermedades bacterianas, utilizando las 
mismas técnicas preventivas y terapéuticas que habían tenido éxito en la batalla contra 
las bacterias: la debilitación del germen para su inoculación como vacuna, un germen 
que obtenía desde la saliva de perros rabiosos o el tejido nervioso de animales 
enfermos, para el que innovó una nueva técnica de cultivo (sustituyendo las soluciones 
nutritivas estériles por tejidos receptivos de animales experimentales) (Pasteur, 1882). 
La técnica de atenuación que se utilizó, puesto que no podía usarse la debilitación del 
microbio en cultivo artificial, fue el paso del germen a través de distintas especies 
animales, hasta conseguir su pérdida de virulencia.[37] Sólo gradualmente se llegó a 
saber que los virus no eran organismos realmente independientes y que viven como 
parásitos de células normales (aprovechando sus funciones vitales para, por ejemplo, 
reproducirse). Otras enfermedades víricas son, por ejemplo, la fiebre amarilla (vector: 
mosquito Aedes aegypti) y el tifus (vector: piojos), así como el sarampión, la 
poliomielitis, etc. Obsérvese la posibilidad de prevenir algunas de estas enfermedades 
bloqueando el mecanismo causal de transmisión, el organismo vector, sin necesidad de 
saber nada sobre la naturaleza de la misma. Es la misma estrategia que había sido 
seguida por Semmelweis en su momento. 

La opinión pública mundial resultó conmocionada por el éxito de Pasteur frente a la 
temible enfermedad de la rabia. Víctimas de la enfermedad se apresuraban hasta París 
desde lugares tan lejanos como Rusia o América. Pasteur se convirtió en un héroe 
internacional, en un motivo de “culto unánime e imperecedero”, como dijo en su 
funeral el ministro de Educación y futuro presidente de Francia Raymond Poincaré (cit. 
en Martínez-Palomo, 1995: 530). Irónicamente, su último esfuerzo científico lo orientó 
hacia la “guerra bacteriológica”: tratando de utilizar el germen del cólera de las gallinas 
para controlar una plaga de conejos en Australia (Debré, 1994: 473 y ss.). 
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Paréntesis epistemológico 


A modo de paréntesis en la historia principal, son convenientes unas palabras sobre el 
instrumento y sobre los virus, que nos servirán de base para una breve reflexión de 
carácter epistemológico. El microscopio tiene, ciertamente, una importancia 
fundamental en la historia de la teoría del germen de la enfermedad. Aunque los 
griegos y los romanos ya sabían que objetos de cristal de ciertas formas aumentaban el 
tamaño de los objetos (e. g. una esfera de cristal hueca llena de agua), y en la Edad 
Media se desarrollan lentes de aumento desde principios del siglo XIII, el primer 
telescopio rudimentario no es construido hasta principios del siglo XVII por un 
artesano de gafas: Hans Lippershey. Galileo mejorará años después el telescopio y, 
reajustando lentes, conseguirá construir un microscopio rudimentario. 

Microscopios con una sola lente montada en un tubo comienzan entonces a 
construirse y utilizarse desde principios del siglo XVII. El constructor de lentes 
holandés Anton van Leewenhoek mejora en las décadas siguientes el microscopio, 
consiguiendo aumentar hasta 200 veces el tamaño original. De este modo consiguió 
observar los primeros seres vivos demasiado pequeños para ser vistos sin ayuda técnica, 
como por ejemplo los espermatozoides. En 1676 llegó incluso a vislumbrar bacterias en 
el límite del poder amplificador de su microscopio, y describió, anticipándose a Pasteur, 
glóbulos muy pequeños y esferoidales en la levadura de cerveza. Aunque tampoco 
podemos estar seguros de lo que veía, pues Van Leewenhoek también describió 
homúnculi en las cabezas de espermatozoides, pequeños hombres constitutivos de la 
herencia que creía ver de acuerdo con las teorías en boga en la época (las bacterias, al 
menos, no serán visibles con claridad hasta mediados del siglo XVIII). En cualquier 
caso es Van Leewenhoek quien describe ya en 1681 bacterias que habitan el cuerpo 
humano, aunque no demuestra su relación con las enfermedades. 

En 1687, el médico italiano Giovanni Bonomo es el primero que, utilizando el 
microscopio, afirma una relación causal entre un microorganismo y una enfermedad 
infecciosa de la piel (la sarna). Su experimento fue muy sencillo: “Busqué y encontré 
con rapidez una persona sarnosa, a la que pregunté dónde sentía picor con más 
intensidad [...] Allí encontré un glóbulo blanco muy pequeño, escasamente discernible. 
Observándolo con el microscopio, encontré que era una diminuta criatura viviente, que 
parecía por su forma una tortuga, de color blanquecino...” (cit. en Reiser, 1978: 72). La 
comunidad científica de la época, sin embargo, estaba todavía lejos de ser receptiva a la 
idea de que los microorganismos pudieran generar enfermedades.[38] 

Sí existía esa receptividad a finales del siglo XIX, pero los microscopios de la época 
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no alcanzaban a permitir la observación de los virus (entidades parásitas intracelulares 
que carecen de metabolismo propio y están compuestas solamente de material genético 
rodeado de una cubierta protectora de proteína). El camino hacia la realidad física de 
los virus pasa por el eslabón de las rickettsias. La primera subbacteria, la rickettsia, fue 
descubierta en 1909 por Howard T. Ricketts. Estudiaba la llamada fiebre manchada de 
las Montañas Rocosas, que tiene por vector de propagación a las garrapatas, y encontró 
unos diminutos organismos dentro de las células infectadas. La rickettsia, cuyo tamaño 
se mueve entre cuatro y un quinto de micrómetro (un micrómetro es una millonésima 
de metro), es un organismo mucho más pequeño que la bacteria promedio (1-2 
micrómetros) pero lo bastante grande e independiente para ser tratado con antibióticos. 
Con todo, es aún muy grande con respecto a un virus típico, como por ejemplo el de la 
fiebre amarilla (1/50 de micrómetro), aunque los virus más grandes alcanzan el tamaño 
de la rickettsia. Al final de la escala subbacteriana se encuentran precisamente los virus. 

No sólo Pasteur sospechó la existencia de los virus antes de ser vistos. Un 
bacteriólogo ruso, Dmitri Ivanovski, intentó en 1892 aislar los gérmenes del “mosaico 
del tabaco”: una enfermedad que da a las hojas del tabaco una apariencia manchada. 
Para ello utilizó complejos filtros a través de los cuales hacía pasar el jugo de hojas 
infectadas. Al no poder capturar el germen llegó a la conclusión de que sus filtros eran 
defectuosos (no de que el organismo no existiera) (Lechevalier, 1972). Un bacteriólogo 
holandés, Martinus W. Beijerinck, repitió el experimento seis años después, llegando a 
la misma conclusión de que el agente responsable de la enfermedad era tan pequeño 
como para atravesar el filtro. De aquí la denominación genérica *virus filtrable” (otros 
ejemplos son los de la glosopeda, la viruela o la fiebre amarilla) (Lustig y Levine, 1992). 
La confirmación final de que los virus eran organismos vivos, y no partículas carentes 
de vida (como las proteínas), llegó en la década de 1930-1940, cuando se desarrolla el 
microscopio electrónico y se demuestra que el virus del mosaico del tabaco tiene ácido 
ribonucleico, y que otros virus también tenían dotación genética (haciendo de ésta por 
tanto la clave de la vida).[39] 

Los primeros prototipos de microscopio electrónico son microscopios de 
transmisión construidos a principios de la década de 1930. A finales de esa década se 
construirán los primeros prototipos de microscopios electrónicos de barrrido, que 
permiten una visualización tridimensional de los objetos. El límite de resolución de un 
microscopio electrónico es en general mucho menor que el de un microscopio óptico o 
fotónico, que sólo puede visualizar objetos que sean mayores que las longitudes de onda 
de la luz utilizada para verlos. Puesto que las longitudes de onda de partículas atómicas 
como electrones son mucho más cortas que las longitudes de onda de la luz, un 
microscopio electrónico, en teoría, consigue una resolución de 10 000 veces la de un 
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microscopio fotónico (el límite teórico es de 0.002 nanómetros). En la práctica, sin 
embargo,[40] el límite normal de resolución para objetos biológicos es de 2 nm, lo cual 
es todavía unas 100 veces la resolución de los microscopios fotónicos.[41] 

Desde los nuevos enfoques de la ciencia-como-práctica, precisamente se ha 
utilizado el microscopio como instrumento emblemático para mostrar la complejidad 
epistemológica de la ciencia. En Representing and Intervening (1983), lan Hacking 
afirma que el planteamiento tradicional de disputas filosóficas, como la que enfrenta a 
realismo con antirrealismo, simplemente palidece ante la sofisticación metafísica y 
epistemológica de la ciencia real. Un instrumento aparentemente humilde como el 
microscopio, si se estudia seriamente, es fuente inagotable de interrogantes filosóficos. 
Aun con un sencillo microscopio fotónico, un tradicional microscopio óptico que 
utiliza rayos de luz, más que ver hacemos: producimos imágenes a partir de la red de 
interacciones creada entre la radiación luminosa manipulada y el espécimen preparado 
previamente. Y, sin embargo, no parece que lo que nos llega a través del microscopio 
tenga una carga teórica, en el sentido de que no es necesario tener conocimientos de 
óptica para usar correctamente el aparato. A través de la práctica se adquiere la 
habilidad de distinguir entre estructuras reales y artefactos creados por la preparación o 
el instrumento (1983: 191).[42] Sin embargo, lo que vemos no son células o estructuras 
orgánicas, sino parches de luces y sombras que corresponden, suponemos, a distintas 
proporciones de luz transmitida o absorbida por un objeto teñido y seccionado (1983: 
194). ¿Pero entonces vemos o no entidades reales? Y con el microscopio acústico, 
¿acaso vemos algo? La conclusión a la que llega Hacking, después de pasar revista a 
diversos tipos de microscopio, es que tenemos que revisar nuestras nociones de 
observacional y teórico, nuestros criterios de entidad real y artefacto.[43] El ámbito de la 
microscopia que queda fuera del estudio de Hacking es precisamente el de la 
microscopia electrónica que hace posible la visualización de los virus, y dentro de ésta, 
el interesante microscopio electrónico de barrido. 

El microscopio electrónico de barrido, aunque no alcanza la resolución del de 
transmisión, sigue superando la resolución del microscopio fotónico y alcanza 
alrededor de 10 nm, i. e., una magnificación efectiva de hasta 20000 veces. Sin embargo, 
a diferencia del microscopio de transmisión, el de barrido permite obtener 
directamente imágenes tridimensionales de los objetos. Esto se consigue porque los 
electrones no tienen que atravesar finas secciones del espécimen sino que son reflejados 
por él. Como en el microscopio de transmisión, la fuente de “iluminación” es un 
filamento o cátodo que emite electrones en la parte superior de una columna cilíndrica 
donde se ha practicado el vacío. Los electrones son acelerados por el ánodo cercano y el 
haz es dirigido hacia la superficie del espécimen mediante la lente proyectora (una 
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bobina magnética). De este modo, una cantidad de electrones es reflejada por cada haz 
que bombardea puntos sucesivos de la superficie del objeto. El reflejo de los haces 
sincronizados es captado por un detector a partir del cual se forma una imagen en una 
pantalla de televisión. Dado que la cantidad de electrones reflejados depende del ángulo 
de la superficie en relación con el haz, la imagen que se forme contará con luces y 
sombras que le proporcionan una apariencia tridimensional. 

¿Qué es entonces lo que vemos, si es que vemos algo? ¿Puede decirse que vemos el 
objeto, aunque éste haya sido reconstruido en la pantalla de un monitor? ¿Es un 
testimonio empírico fidedigno porque somos capaces de reproducir la interacción en 
circunstancias diversas, o quizá porque es útil en el cálculo predictivo, o quizá porque 
es el testimonio proporcionado por un instrumento socialmente “transparente” (en el 
sentido de Schaffer)?[44] ¿Es una entidad real porque podemos interactuar con ella 
mediante el bombardeo de electrones, o porque constituye la mejor explicación para 
una serie de fenómenos colaterales? Tendemos a considerar que existe algún tipo de 
correspondencia estructural que, mediatizada por un proceso físico, queda garantizada 
en última instancia por la presencia real del objeto. No somos capaces de verlo con 
nuestros sentidos desnudos, podemos pensar con ingenuidad, por la trivial 
imposibilidad de reducir nuestro tamaño hasta el de una bacteria.[45] 

Pero lo que normalmente es reconstruido por la pantalla del microscopio de barrido 
(análogamente al de transmisión)[46] no es propiamente un objeto biológico sino el 
molde del mismo obtenido en la preparación del espécimen. En efecto, una técnica 
habitual de preparación de especímenes en microscopia electrónica es a) aplicar el 
espécimen sobre una superficie (además el espécimen no puede estar vivo por el vacío 
del interior del microscopio y por su preparación previa; debe haber sido deshidratado 
para evitar distorsión);[47] b) depositar oblicuamente sobre el espécimen una fina capa 
de un metal pesado como el platino (evaporado a partir de un filamento caliente que 
está a un lado), de modo que el sombreado cree un revestimiento metálico más grueso 
en las áreas elevadas del espécimen; c) depositar desde arriba una película uniforme de 
átomos de carbono que fortalezca la réplica creada por el revestimiento; d) eliminar el 
espécimen haciéndolo flotar en un disolvente que destruya el material orgánico, y e) 
lavar y aplicar la réplica sobre una rejilla de cobre. De este modo, en la imagen 
obtenida, el grosor del metal reflejará los contornos superficiales del espécimen 
original. 

¿Puede decirse ahora que vemos realmente a través del microscopio de barrido? Y si 
vemos, ¿qué es lo que vemos? ¿Cómo podemos garantizar la objetividad de los 
fenómenos observados? ¿Acaso no hemos perdido el fenómeno en busca de datos, de 
evidencia?[48] ¿Cuál es la epistemología de un aparato como el microscopio electrónico 
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de barrido? No es éste el lugar para detenernos en todas estas preguntas; preguntas que 
centran buena parte de la discusión filosófica sobre la ciencia de la última década. Pero 
el ejemplo sí ilustra la complejidad científica real, y el interés filosófico de conceptos 
como el de observación activa,[49] que encontramos al prestar atención a la dimensión 
práctica de la ciencia presente o pretérita. 

De hecho, la micrografía electrónica puede incluso ser leída como parábola de la 
ciencia en la nueva imagen de ésta como actividad práctica. En 1983 Nancy Cartwright 
publicó un clásico contemporáneo: How the Laws of Physics Lie. En este texto la autora 
nos dice que las teorías de la ciencia natural madura representan la realidad gracias a 
que simulan, a que distorsionan esa realidad. Sólo mediante la idealización de sistemas 
empíricos,[50] por la selección de variables relevantes, la determinación de rangos de 
variación, la distribución de probabilidades iniciales, etc., es posible postular 
regularidades matematizables que nos permitan plantear problemas solubles y anticipar 
los acontecimientos. Ahora bien, tal idealización, en la medida en que constituye una 
simplificación útil de un complejo sistema de relaciones empíricas, es también una 
distorsión del mundo externo. Las leyes teóricas de la física, por ejemplo, son leyes 
naturales precisamente porque son literalmente falsas, porque “mienten” acerca de la 
naturaleza. Aunque, desde luego, se trata de mentiras que son extremadamente 
convenientes para anticipar el futuro e intervenir sobre él. 

Ciertamente, las teorías de la ciencia empírica madura, al igual que el microscopio 
electrónico de barrido, son capaces de “captar” el mundo externo gracias a que 
reconstruyen conceptual e instrumentalmente diversos segmentos del mismo. La 
representación que proporciona una micrografía electrónica, similarmente a la 
descripción de un sistema empírico ofrecida por una regularidad matemática, 
presupone una deconstrucción de fenómenos y su posterior reconstrucción 
teóricamente dirigida y prácticamente condicionada. En este sentido, podemos 
parafrasear al filósofo Giambattista Vico diciendo que sólo llegamos a conocer del 
mundo aquello que nosotros mismos hemos puesto en él, es decir, sólo conocemos con 
garantías aquello que hemos representado constructivamente mediante la intervención 
técnica y conceptual. Considérese, por ejemplo, el método utilizado por Pasteur en el 
desarrollo de la primera vacuna artificial (cólera de las gallinas, descrita más arriba), 
con la manipulación experimental de gérmenes cultivados in vitro y su estrecha 
dependencia respecto a técnicas e instrumentos (microscopios, técnicas de cultivo y de 
atenuación, etc.) y, por supuesto, la teoría del germen de la enfermedad. 

Se trata de una reconstrucción que depende de la estabilización y ajuste mutuo de 
diversos elementos o secuencias de elementos. En principio: datos, instrumentos y 
teorías. Es el ajuste entre distintos tipos de recursos lo que significa tener éxito para un 
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resultado experimental, para una particular reconstrucción fenoménica. Un éxito del 
que las teorías resultan respaldadas y las prácticas reforzadas. Así, como afirma 
Hacking (1992) en sintonía con otros autores de esta orientación,[51] la maduración de 
una teoría científica consiste precisamente en el ajuste mutuo de estos tipos de 
elementos (datos, equipo, teorías) hasta estabilizarse en un “sistema simbiótico” de 
mutua interdependencia.[52] Un sistema simbiótico, que, como estamos viendo en la 
historia de la medicina decimonónica, también requiere de un contexto profesional y 
social receptivo para conseguir su consolidación. Volvamos entonces a esa historia. 
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Lister y el triunfo de la medicina antiséptica 


Para completar la historia del triunfo de la antisepsia, aún nos falta por considerar el 
importante papel desempeñado por Joseph Lister y otros médicos que utilizaron las 
ideas sobre gérmenes para imprimir un extraordinario avance en el combate de la 
enfermedad, incluida por supuesto la fiebre puerperal. En particular, las contribuciones 
de Pasteur fueron la base del triunfo de la antisepsia médica por obra principalmente de 
Joseph Lister, un cirujano inglés nacido en 1827. Su principal periodo creativo tuvo 
lugar en la década de 1860, después de ser nombrado cirujano de la Royal Infirmary de 
Glasgow (1861), en la que desarrolló su sistema de cirugía antiséptica.[53] 

El trasfondo de su contribución lo constituyen sus investigaciones sobre la 
inflamación postoperatoria, la formación de pus y la coagulación de la sangre en la 
curación de las heridas. A mediados del siglo XIX, la septicemia era una de las 
principales enfermedades hospitalarias, especialmente en las salas de cirugía. Siendo 
consciente del trabajo previo de Pasteur sobre la relación entre las bacterias y la 
putrefacción, Lister desarrolló la hipótesis de que las infecciones postoperatorias eran 
debidas a la acción de los gérmenes. 

El problema al que hacía frente Lister lo transmite con claridad la frase de un 
célebre coetáneo y compatriota, James Y. Simpson, a quien ya conocemos por haber 
dado eco en Gran Bretaña a los logros de Semmelweis: “Un hombre yaciendo en la 
mesa de operaciones de uno de nuestros hospitales quirúrgicos se encuentra más 
expuesto al peligro de muerte que un soldado inglés en el campo de batalla de 
Waterloo” (cit. en Fischer, 1977: 123-124). En los hospitales británicos de la época, la 
tasa de mortalidad que seguía a una amputación, una operación entonces muy 
frecuente, fluctuaba entre 25 y 50%.[54] Como en el caso de otras enfermedades, 
también las infecciones postoperatorias eran generalmente atribuidas a los miasmas (así 
como a la suciedad). 

A pesar de las sospechas suscitadas por algunos autores (véase antes), y de que el 
propio Rokitansky fue anfitrión de los Lister en Viena durante su luna de miel en 1856, 
la versión oficial sostiene que Lister no conocía el trabajo el Semmelweis previamente a 
su innovación. En ese sentido se expresa el propio Lister en 1906: “Cuando en 1865 
apliqué por primera vez el principio antiséptico a las heridas, no había oído el nombre 
de Semmelweis y no sabía nada de su obra” (cit. en Fischer, 1977: 127). En cambio, 
Lister sí expresa con frecuencia su deuda con respecto a la obra de Pasteur (e. g. Pasteur, 
1840-1895: 123-124 y 342). 

Como hemos visto, es en un artículo de 1857 donde Pasteur publica su primer 
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estudio sobre la fermentación, concluyendo que el agente de la fermentación son 
pequeños glóbulos, organismos vivos transportados por el aire. Esa relación entre 
gérmenes y fermentación, y la afinidad entre ésta y la putrefacción, es la que sirvió de 
base a Lister para enunciar su hipótesis de que las infecciones postoperatorias eran 
debidas a la acción de los gérmenes, estableciendo sobre la misma sus prácticas de 
cirugía antiséptica mediante el uso de agentes químicos (especialmente ácido carbólico 
o fenol).[55] El uso de antisépticos permitía no sólo destruir los gérmenes presentes en 
las heridas sino también era visto por Lister como un medio para la asepsia, pues hacía 
posible crear un ambiente estéril que previniese la infección.[56] 

Lister leyó la obra de Pasteur a principios de 1865, y al menos desde marzo de ese 
mismo año comenzó a usar el ácido carbólico (cuyas propiedades terapéuticas eran ya 
conocidas) como agente antiséptico en sus operaciones. Su primera operación con éxito 
fue la de un niño de 11 años el 12 de agosto de 1865, James Greenlees, admitido en la 
Royal Infirmary con una fractura compuesta en la pierna izquierda.[57] Haciendo uso 
del ácido carbólico consiguió evitar la supuración y la posible amputación. Después de 
lavar la herida y administrar cloroformo al enfermo, Lister le aplicó compresas con el 
ácido en una amplia zona alrededor de la herida, manteniendo tras la operación el 
miembro vendado con una solución del ácido. Tras mes y medio fue dado de alta y el 
joven pudo abandonar el hospital haciendo uso de las dos piernas. A esta intervención 
siguieron otras del mismo o de otros tipos, pero siempre con una tasa de éxitos 
creciente: por ejemplo, entre 1867 y 1869 realizó 40 amputaciones con seis muertes, 
mientras que entre 1864 y 1866 había realizado 35 con 16 muertes. 

Por fin, en 1867, Lister publicó sus resultados en boletines médicos y en The Lancet, 
la principal revista británica de la práctica de la medicina, sobre su nuevo método para 
tratar fracturas.[58] Y el 9 de agosto de ese mismo año, en una conferencia pronunciada 
en Dublín ante la British Medical Association, Lister daba el primer paso para convertir 
su “método” en un principio general: 

En el curso de una prolongada investigación sobre la naturaleza de la inflamación, y las condiciones 
mórbidas de la sangre en relación con ella, alcancé hace muchos años la conclusión de que la causa 
esencial de la supuración de las heridas es la descomposición producida por influencia de la atmósfera 
sobre la sangre o sobre el suero por ellas retenido, y, en el caso de las contusiones, sobre las porciones 
de tejido destruido por causa del accidente. Prevenir la supuración con todos sus riesgos 
concomitantes era un objetivo manifiestamente deseable, pero hasta hace poco tiempo también 
aparentemente inalcanzable, pues parecía imposible intentar excluir el oxígeno [...] Ahora bien, desde 
el momento en que las investigaciones de Pasteur muestran que las propiedades sépticas de la 
atmósfera no dependen del oxígeno, ni de ningún elemento gaseoso, sino de minúsculos organismos 
suspendidos en él, que deben su energía a su propia vitalidad, se me ocurrió que la descomposición en 
la zona herida podría ser evitada sin necesidad de eliminar el aire, aplicando a modo de cubierta algún 


material capaz de destruir la vida de las partículas flotantes. Sobre este principio he basado mi práctica 
desde entonces... [Lister, 1867: 133]. 
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Es una generalización que va desde un “nuevo método para tratar fracturas 
compuestas” (título de su primera publicación en un boletín médico de 1867) hasta un 
“principio” general de la cirugía (que se aplicará a fracturas, abscesos, masectomías, 
ligaduras de arterias, hernias, etc.) y, poco después, al conjunto de la medicina. Para 
ello Lister tuvo que vencer sus iniciales reticencias a comprometerse totalmente con la 
teoría del germen de la enfermedad de Pasteur,[59] algo que superó después del 
reiterado éxito de la práctica, su respaldo mediante experimentación bacteriológica y su 
paulatina buena recepción por parte de su comunidad académica y profesional (algo a 
lo que el propio Pasteur contribuyó decisivamente).[60] 

Un elemento interesante de la difusión del nuevo método de Lister tiene que ver 
con la estrecha asociación que, en los primeros años tras su publicación, se produjo 
entre el éxito en la replicación y la creencia en la realidad de los gérmenes.[61] Ante los 
reiterados testimonios negativos de otros médicos que trataban de reproducir con éxito 
el nuevo método de Lister, éste atribuyó en general dichos resultados a la falta de 
atención a los pequeños detalles (o la simple falta de pericia en ocasiones) causada por 
la incredulidad en la existencia de los gérmenes. En abril de 1868, en una conferencia 
ante la Real Sociedad Médico-Quirúrgica de Glasgow, Lister enuncia los que entendía 
como tres requisitos de la cirugía antiséptica: el primero es que el cirujano debe estar 
convencido de los beneficios del nuevo método, dedicándole tanto cuidado como a la 
operación misma; el segundo es que sus esfuerzos antisépticos deben estar bien 
fundamentados, es decir, basados en la creencia en los gérmenes, y el tercero es disponer 
de los medios necesarios para la correcta ejecución de la antisepsia (cuyo objetivo, 
añadía, no es la evitación de la supuración, que puede producirse no sólo por gérmenes 
sino también por irritación mecánica, sino la prevención de la putrefacción en la 
herida) (véase Fischer, 1977: 161 y 166). Sin la convicción de que los gérmenes 
realmente existían y constituían un riesgo, podemos imaginar el descuido de cirujanos 
que, aun creyendo conveniente la aplicación del método, lo encontraban absurdamente 
complicado e innecesariamente repetitivo.[62] 

A este respecto, no deben menospreciarse las iniciales resistencias encontradas por 
Lister. Aunque la mayor parte de las contribuciones sobre el “listerismo” publicadas por 
The Lancet entre 1869 y 1870 eran favorables, la mayor parte de los cirujanos jefes en 
los grandes hospitales británicos de Londres no aceptaban la antisepsia en esos mismos 
años.[63] El blanco principal de los críticos de Lister era, por supuesto, su 
fundamentación teórica: la teoría del germen de la enfermedad. En algunos casos las 
críticas no hacían más que recoger el puro sentido común: Pasteur, Lister y los 
defensores de la teoría de germen habían insistido en el minúsculo tamaño de los 
gérmenes para explicar su invisibilidad y el hecho de ser transportados por el aire. 
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¿Cómo era posible —se preguntaba por ejemplo James Morton— que algo tan pequeño 
e insignificante pudiera causar enfermedades tan graves como el cólera, la fiebre 
tifoidea, el ántrax, etc., en seres humanos, vacas o caballos (teniendo además en cuenta 
que los insectos y los hongos, no tan pequeños, causan a lo sumo daños en la piel)? 

Con todo, el extraordinario éxito del método de Lister, su perseverancia cuáquera y 
sus buenas conexiones y dotes como comunicador consiguieron (por supuesto con la 
inestimable colaboración con Pasteur desde el continente) abrir paso a la antisepsia y la 
creencia en los microorganismos. En 1873, Nature, una nueva revista científica 
entonces en su quinto año, reseñó favorablemente una conferencia de Lister, y en esos 
mismos años comienzan a aparecer los primeros libros dedicados a la antisepsia. Su 
método comenzó a ganar una aceptación más y más amplia, hasta desaparecer 
prácticamente la oposición a finales de los setenta y principios de los ochenta. El 
espaldarazo definitivo lo recibió por la extraordinaria conmoción internacional que 
produjo el anuncio del descubrimiento de la vacuna antirrábica, después del episodio 
de Joseph Meister en 1885. 

De hecho, a finales de la década de 1870 puede hablarse ya del definitivo triunfo del 
“listerismo”, con el sistema antiséptico bien establecido. Su base era la teoría del germen 
de la enfermedad de Pasteur. Su propósito principal era el uso de sustancias antisépticas 
para excluir los gérmenes de las heridas hasta que éstas hubiesen sanado. El problema 
era el efecto irritante sobre la piel que producían habitualmente estas sustancias (tenían 
que ser lo bastante fuertes para destruir los gérmenes, pero entonces también causaban 
daño a la piel), capaces de agravar la herida, incrementando así el riesgo de infección. 
[64] Para hacer frente a esta dificultad, el sistema de Lister tenía como objetivo 
secundario reducir el efecto irritante del agente antiséptico. Para ello se disponía de tres 
técnicas: podía utilizarse un artilugio fumigador para reducir la necesidad de irrigación 
directa de la herida con antiséptico; podía mejorarse la calidad de la compresa 
antiséptica aplicada sobre la herida de modo que ésta tuviese que cambiarse con menos 
frecuencia, o bien podía protegerse la piel haciendo uso de un tejido aséptico 
interpuesto entre la herida y la aplicación antiséptica. Aunque posteriormente cambian 
los detalles, los principios seguirán siendo básicamente los mismos (Fischer, 1977: 
186).[65] 

En 1877, Lister se mudó a Londres, donde se hizo cargo de la dirección del King's 
College Hospital, y fue nombrado cirujano de la reina Victoria (y posteriormente 
confirmado en el cargo por su hijo Eduardo tras la muerte de la reina, en 1901). Utilizó 
su famosa máquina fumigadora con ella, en la operación de un absceso. En 1893 fundó 
y se convirtió en director del British Institute of Preventive Medicine, más tarde 
rebautizado como Instituto Lister. En 1897 la reina Victoria lo nombró barón, y a finales 
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del siglo alcanzó el honor de presidir la Royal Society (1896-1900). Como celebridad 
nacional, todavía mantuvo su trabajo durante los años siguientes, interesándose entre 
otras cosas por el uso médico de los recién descubiertos rayos X (donde fue también un 
pionero en la preocupación por sus efectos biológicos). En 1909 publicó sus Collected 
Papers en Oxford University Press, poco antes de su muerte, en 1912. 
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C'est un grand progrés, monsieur[66] 


Hemos comentado ya que Pasteur, y el impulso de las ideas etiológicas asociado a su 
nombre, sentó las bases para el trabajo de Lister y el movimiento “listerista” en 
medicina. ¿Cuál es, sin embargo, la base del “movimiento pastoriano”? Ni la mera 
búsqueda de la verdad es suficiente para explicar por qué Pasteur hizo lo que hizo (en el 
ámbito teórico y experimental); ni tampoco su capacidad para articular una explicación 
teórica con base experimental es suficiente para explicar por qué sus ideas se 
difundieron y consiguieron una amplia aceptación tan rápidamente. En el primer caso 
hemos revisado ya diversos factores relevantes en el encauzamiento de su carrera, y en 
el segundo tenemos que recurrir explicativamente al desastre militar de Francia en la 
guerra de 1870 y el surgimiento del movimiento higienista. 

A este respecto, un análisis más macrosocial puede contextualizar mejor la figura e 
ideas de Pasteur. En su libro Pasteur: guerre et paix des microbes, Bruno Latour 
(1984/2001: 22 y ss.) aplica una versión temprana de la teoría de la red de actores para 
desmitificar la figura de Pasteur en el desarrollo de la microbiología[s7] y la medicina 
antiséptica. De acuerdo con Latour, la revolución médica llevada a cabo por Pasteur es 
una deformación hagiográfica: es realmente el resultado de una multitud de actores y 
una compleja malla de causas diversas durante las décadas que rodean a la guerra 
franco-prusiana de 1870. La Francia que sale derrotada de esa guerra, de un modo 
completamente inesperado, es un país en el que medra la idea de “regeneración del 
hombre”, incluso en las revistas científicas especializadas como la Revue Scientifique. 
Por ejemplo, en 1875 escribe J. Decaisne en dicha revista: “El primer objetivo del 
hombre de Estado hoy es la reconstitución, la reorganización de la vida humana. La 
independencia, la propia existencia del país en el futuro próximo está en juego” (núms. 
3-4: 933, cit. en Latour, 1984/2001: 35). 

Esa idea de regeneración está por entonces estrechamente asociada al movimiento 
higienista, un movimiento que pretendía elevar la calidad de vida, y la calidad moral de 
los ciudadanos, mediante la limpieza, el orden, el urbanismo, la protección del 
consumidor, la defensa del ambiente, cuyos resultados prácticos incluían desde el 
depósito de agua para limpiar retretes hasta la mejora del alcantarillado o la 
pasteurización de la leche. Se trataba de una lucha contra los miasmas que hacían 
perder vidas y perder guerras. La teoría del germen de la enfermedad, la derrota de la 
doctrina materialista de la generación espontánea, la teoría “francesa” de la 
fermentación y, en general, microbiología es sólo un frente de lucha en el movimiento 
higienista y patriótico de la época. Pasteur no pudo servir a Francia con un fusil pero lo 
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hizo con el microscopio;[68] incluso, aunque no le gustaba la cerveza, comenzó a 
estudiarla después de la guerra franco-prusiana, inspirado por “los sufrimientos de su 
patria” y tratando de conseguir un avance en una industria en la que tradicionalmente 
Alemania había sido superior a Francia.[69] 
Latour subraya también el papel del contexto en la determinación de prioridades y 
elección de problemas: 
Fue el movimiento higienista el que definió lo que estaba en juego y fijó los objetivos, el que planteó los 
problemas, exigió a otros su solución, distribuyó elogios y culpas, y estableció las prioridades. Fue 
también el movimiento higienista el que dio cauce a la energía de la gente, encontró el dinero y ofreció a 
los que lo sirvieron tropas, intereses, problemas y metas. Éste es un punto crucial, pues nos permite 
extraer del círculo mágico de “la ciencia” buena parte de lo que en una primera reacción llamamos *sus 
contenidos”. Y los temas estudiados y los problemas priorizados establecen la mayor parte de una 


disciplina [...] Los pastorianos tradujeron esos retos y reglas en sus propios términos, pero sin los 
higienistas, es claro que poco se hubiese hablado sobre ellos [1984/2001: 47]. 


No hay sin embargo que menospreciar el mérito de Pasteur: tuvo la habilidad 
práctica, el talento científico y la oportunidad para capitalizar ese movimiento y 
convertirse en “su portavoz”. En efecto, además de su talento y un contexto propicio, 
Pasteur tenía notables habilidades personales para la retórica y la polémica, para la 
autopublicidad y para obtener prebendas institucionales.[70] Su ambición y su lucha por 
el interés propio no era una excepción en su tiempo, ni en el nuestro, simplemente fue 
mucho más hábil que sus rivales en aprovechar los movimientos sociales de su época. 
Era un católico conservador, perteneciente a la burguesía de su época y ferviente 
patriota bonapartista,[71] como convenía a las ortodoxias del Segundo Imperio. Supo 
aprovechar el contexto del higienismo y hacer uso de sus credenciales políticas en la 
potenciación de su crédito científico (como muestra el debate sobre la generación 
espontánea), y, eventualmente, la reorganización médica y social implicada por la 
extensión de sus ideas etiológicas y preceptos antisépticos. 

¿Qué ofrecieron, a su vez, los pastorianos al movimiento higienista? Como dice 
Latour (1984/2001: 61), su principal aportación es que hicieron al enemigo visible, 
resituando en el laboratorio el nuevo frente de lucha contra la insalubridad y las 
enfermedades. Con la hibridación de los movimientos higienista y pastoriano, el 
estudio experimental de los microbios, y la “domesticación” de su virulencia en el 
laboratorio, se convirtió en punto de paso obligatorio para la mejora de la calidad de 
vida y la regeneración nacional (Latour, 1984/2001: 95). Es lo que se ha llamado la 
“pasteurización” de Francia (Latour, 1984). 

Esa amalgama de características sociales, académicas y personales explican en parte 
por qué la comunidad científica francesa era tan receptiva a aceptar rápidamente los 
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resultados de Pasteur (a quien se estaba convirtiendo en héroe nacional), a pesar de las 
críticas de otros bacteriólogos como el alemán Robert Koch, que encontraba prematuras 
las generalizaciones de Pasteur a principios de la década de 1880 (no había realizado 
aún el trabajo sobre la rabia),[72] o de importantes patólogos como Rudolph Virchow, 
que veía las enfermedades más como una guerra civil entre células (una irrupción de 
anarquía en una sociedad celular ordenada) que como una invasión del exterior.[73] No 
había entonces, en cualquier caso, una base sólida para la “furia microbiótica” (como la 
describe otro crítico de la época: Michel Peter, un médico francés adversario de las 
ideas etiológicas),[74] pues para Koch no se podía generalizar tan alegremente de un 
animal a otro, ni del animal al hombre, ni de una enfermedad a otra, o de la vacunación 
de unas pocas personas al efecto de la vacunación en todos los casos. En general, el 
argumento es que no sólo se tendía a confundir correlación con causación, sino que los 
elementos de juicio para establecer correlaciones eran insuficientes.[75] 

Ciertamente, aparte de la influencia que el contexto social y la habilidad retórica 
pudieran ejercer en su país natal, la proyección internacional del trabajo de Pasteur y su 
teoría del germen de la enfermedad, acompañando a esa extensión de la antisepsia 
médica, requirió de hecho el concurso de otras destacadas contribuciones científicas. 
La más decisiva fue, precisamente, la del propio Robert Koch. En el último cuarto del 
siglo XIX, Koch desarrolló las técnicas experimentales que permitieron convencer 
eventualmente a la comunidad médica de la relación causal de los microorganismos 
con las enfermedades. En la década de 1880, la tuberculosis era la enfermedad 
endémica predominante en Europa, siendo responsable de aproximadamente 15% de 
las muertes. Koch, que en un estudio anterior ya había conseguido relacionar la 
enfermedad del ántrax con la infección bacteriana, trató de encontrar la causa 
microbiana de la tuberculosis aplicando las técnicas microscópicas y químicas 
desarrolladas por él (tintado de microorganismos, cultivo de colonias puras, 
inoculación animal, fotomicrografía). En 1882, 60 años después de la simplificación 
nosológica de Laennec, Koch anunció haber encontrado mediante esas técnicas 
experimentales la causa de la tuberculosis: una bacteria tubular que llamó el bacilo de la 
tuberculosis. Algunos médicos se mostraron escépticos, argumentando que, junto al 
bacilo de la tuberculosis, algún factor desconocido era introducido en los animales 
experimentales a través de los fluidos inyectados, o incluso aduciendo que la mera 
presencia de materia extraña en el organismo (en este caso las bacterias), aunque no 
tuviera una especificidad patológica particular (es decir, aunque no fuera causalmente 
responsable), bastaba para iniciar la tuberculosis. Hay que tener en cuenta que, en la 
época descrita, muchos médicos todavía consideraban las enfermedades (infecciosas) 
como procesos químicos generados en el interior del organismo más que como 
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procesos biológicos causados por un agente externo.[76] Se trataba de una reminiscencia 
de la vieja teoría hipocrática de la enfermedad como una cuestión de desequilibrio de 
fluidos orgánicos (humores). Para hacer frente a los escépticos, Koch respaldó sus 
experimentos de laboratorio (con animales inoculados) mediante pruebas clínicas con 
seres humanos. En una de las primeras pruebas se examinaron esputos procedentes de 
120 pacientes con síntomas de tuberculosis avanzada, encontrándose el bacilo de la 
tuberculosis en todas las muestras; sin embargo, el análisis de muestras similares 
procedentes de pacientes con síntomas de bronquitis ordinaria no mostró presencia 
alguna del bacilo (Reiser, 1978: 84-88). 

El decenio de 1880 fue la década de la victoria definitiva de la teoría del germen de 
la enfermedad. A finales de la década anterior, Pasteur había dirigido ya su interés a las 
aplicaciones de su teoría en medicina humana, siguiendo la senda de Lister, e incluso 
abordó el estudio de la mismísima fiebre puerperal (e. g. 1876: vii). En abril de 1878, 
cuando Pasteur realiza en la Académie de Médecine de París su comunicación “La 
teoría de los gérmenes y sus aplicaciones en medicina y cirugía”, la comunidad médica 
francesa aún no había terminado de asimilar sus ideas antisépticas sobre el lavado de 
manos, la limpieza de instrumentos y el uso del calor para destruir los gérmenes 
(Pasteur, 1878). En esa comunicación, Pasteur afirma que la septicemia se debe 
probablemente a la presencia y multiplicación de un microorganismo en el cuerpo 
humano.[77] 

Pasteur identificó por fin en 1879 el principal agente patógeno de la fiebre puerperal: 
Streptococcus pyogenes (microbes en chapelet de graines), en los loquios[78] y la corriente 
sanguínea de mujeres enfermas, proporcionando la evidencia final para la teoría de un 
agente infeccioso específico. Tras la comunicación de Pasteur en marzo a la Academia 
de Medicina, tuvo lugar en ésta una discusión sobre la causa de la fiebre puerperal. Uno 
de los académicos, el ginecólogo E. Hervieux, argumentó elocuentemente en contra del 
papel de los microorganismos en la enfermedad, contrastando la verdadera “fiebre o 
miasma puerperal” con “esos microorganismos tan familiares en la naturaleza, y tan 
inofensivos después de todo, pues vivimos a diario entre ellos sin vernos importunados 
por los mismos” (cit. en Dubos, 1960: 262). Es interesante la descripción que 
proporciona Émile Roux del enfrentamiento subsiguiente: 

Un día, en una discusión sobre fiebre puerperal en la Academia, uno de sus oponentes [de Pasteur] de 
mayor peso realizaba con elocuencia una extensión de las causas de las epidemias en los hospitales de 
maternidad. Pasteur lo interrumpió: “Nada de eso causa epidemias; son las enfermeras y el personal 
médico los que llevan el microbio de una mujer infectada a una sana”. Cuando el orador replicó que 


temía que el microbio no fuese nunca hallado, Pasteur fue hasta la pizarra y dibujó el diagrama de un 
organismo con forma de cadena, diciendo: “Así es como es” [cit. en Slaughter, 1950/1961: 150-151]. 
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Dibujó células bacterianas esféricas formando una cadena. Al día siguiente, 
Hervieux invitó a Pasteur a su clínica en el Hospital Lariboisiére, a donde acudió en 
numerosas ocasiones acompañado de sus colaboradores para recoger muestras. En 
mayo de ese mismo año, 1879, la Academia de Medicina incluyó la fiebre puerperal en 
su lista de prioridades (Debré, 1994: 337-338), y el año siguiente, en mayo de 1880, 
volvió a ocuparse de la fiebre puerperal y de las enfermedades infecciosas en una nueva 
comunicación en la Academia de Medicina (Pasteur, 1880), donde vuelve a hacer 
referencia al S. pyogenes que, junto con otros microbios, había encontrado en seis casos 
de la fiebre y logrado cultivar en un medio artificial. En esta comunicación conjetura 
(haciendo uso explícito de la frase “idea preconcebida”) que la fiebre puerperal es 
causada por la infección de diversos microorganismos que invaden el cuerpo a través 
de las laceraciones producidas por el parto, recomendando la antisepsia para prevenir 
la enfermedad.[79] Después de un largo rodeo, que implicó nada menos que el 
desarrollo de la microbiología y de la visión etiológica de la enfermedad, volvemos a la 
profilaxis postulada por Semmelweis más de treinta años antes. 

En el ámbito académico, la influencia de Pasteur y Lister sobre la medicina y la 
cirugía se expresa ya en el nacimiento de la tocoginecología como nueva especialidad 
académica a través de textos como Uber die Ovariotomie (1871), de Alfred Hegar. 
Merece la pena reproducir sus palabras, de 1871, describiendo el cuidado antiséptico 
en una ovariotomía: 

Tocante a la práctica de la operación, me limitaré a indicar tan sólo algunos puntos. La desinfección se 
hizo con el esmero más escrupuloso y concienzudo. El día anterior se azufró el local en que se había de 
ejecutar la operación; y el mismo día de ésta, antes de verificarla, se pusieron todavía en dicho local 
vasijas con cloruro cálcico. Una enfermera tenía dispuestos los instrumentos, después de haberlos 
mantenido sumergidos antes durante algún tiempo en una disolución de hipermanganato potásico, y 
de haberlos lavado en el mismo líquido; y ninguna de las personas que se hallaban presentes podía 
tocar los instrumentos. Los ayudantes y los operadores se quitaron las levitas; se remangaron la 
camisa hasta el codo, y se lavaron las manos y los antebrazos con jabón en una disolución de 
hipermanganato potásico. Antes de la iniciación, se lavó perfectamente el abdomen con agua clorurada. 
Generalmente sumergía yo los instrumentos en agua clorurada antes de usarlos; y con igual frecuencia 
sumergía asimismo las manos, especialmente cuando debía introducirlas en la cavidad abdominal. La 
limpieza del abdomen se practicaba con esponjas sumergidas primeramente en agua clorurada diluida, 
y después en agua clorurada pura [...] Generalmente no permitimos la entrada sino a seis estudiantes 
poco más o menos; y a éstos, lo mismo que a todas las demás personas que se hallaban presentes, se les 


prohibía en los cinco o seis días anteriores entrar en el anfiteatro, asistir a ninguna autopsia y visitar 
enfermo alguno que padeciese de exantemas agudos, de difteritis, de erisipela y de piemia.[80] 


No obstante, sólo en 1880 puede decirse que se hubiese vencido a la fiebre puerperal 
en, por ejemplo, el sistema hospitalario parisino (Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 347 y ss.) 
gracias a las nuevas medidas antisépticas. En su tratado De l’asepsie et de Pantisepsie en 
obstétrique, de ese mismo año, S. Tarnier podía ya afirmar: 
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En todas partes, en el campo y en la ciudad, en el más bello palacio y en la choza más humilde, el 
enemigo de la mujer que va a dar a luz es el microbio; es a él a quien hay que impedir penetrar en el 
organismo de las mujeres encintas y a quien hay que destruir cuando lo ha invadido. El conjunto de los 
medios apropiados para perseguir esta meta constituye la antisepsia obstétrica. A la cabeza de estos 
medios está la limpieza absoluta.[81] 


El propio Tarnier, junto con J. Lucas-Championniére, se encargó de poner en 
práctica estos métodos en la Maternidad de Port-Royal en París, obligando al personal a 
adoptar precauciones estrictas y minuciosas para impedir que actuaran de “agentes 
transmisores de materias sépticas” (Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 348-349).[82] A fines 
de 1881 se utilizaban ya distintos líquidos antisépticos (como el ácido fénico) para la 
desinfección de manos, instrumentos, y suelos y paredes del hospital.[83] Este decenio, 
1880, vería finalmente la extensión de la antisepsia por los hospitales de Europa y 
Norteamérica. 

Más de tres décadas habían transcurrido desde el hallazgo de Semmelweis y su 
defensa de las prácticas antisépticas en medicina. Cuatro décadas después de la 
conjetura de Henle sobre la relación entre microorganismos y enfermedades. Sólo 
entonces, en un clima social y académico completamente distinto, había dado sus frutos 
el trabajo de Pasteur desde el mismo país en el que, 100 años antes, había surgido el 
paradigma médico (la anatomía patológica) que tanto había perjudicado la aceptación 
de las ideas de Henle y de Semmelweis.[84] 

El desarrollo de la microbiología y la visión etiológica de la enfermedad supuso 
también, además del triunfo de la antisepsia y la mejora en la sanidad publica,[s5] la 
consolidación de una noción “ontológica” de enfermedad frente a la tradicional noción 
“funcionalista” (véase Lindemann, 1999: 2-3). Se trata en realidad de un proceso que 
comienza con la definición sintomatológica de la enfermedad promovida por médicos 
del XVII como Thomas Sydenham, continúa con la revolución anatomopatológica y la 
instrumentalización de la medicina, y culmina con el descubrimiento de los 
antibióticos y la espectacular mejora de la sanidad pública con que comienza el siglo 
XX. Desde el llamado enfoque ontológico, las enfermedades son “despersonalizadas” y 
“reificadas”: cada enfermedad es concebida como una entidad real con existencia 
independiente de la identidad del sujeto afectado. Por el contrario, desde el punto de 
vista funcionalista (u holístico), una enfermedad es entendida como una disfunción 
resultante de los hábitos de una persona o de la peculiar acción del entorno sobre la 
misma. La noción funcionalista es la concepción clásica, vinculada a la tradición 
hipocrática-galénica,[86] que mantiene una importante influencia sobre la medicina 
académica occidental hasta bien entrado el siglo XVIII.[87] Para esta tradición, las 
enfermedades eran específicas de los individuos, afecciones resultantes de la acción de 
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agentes medioambientales que producían el desequilibrio humoral de un organismo 
con su propia idiosincrasia constitucional. Consecuentemente, los tratamientos eran 
también muy individualizados, actuando alopáticamente sobre los síntomas,[88] pues se 
trataba de restablecer el peculiar equilibrio de humores de cada ser humano. No 
existían las enfermedades como entidades patológicas específicas tal y como hoy las 
entendemos nosotros desde la consolidación de la concepción ontológica. 
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[Notas] 


[1] Un documento estremecedor de las consecuencias de la viruela lo ofrece fray 
Toribio Motolinía en su Historia de los indios de la Nueva España (1541): “[La 
viruela] cubrió totalmente sus cuerpos. La frente, la cabeza, el pecho [...] Muchos 
murieron por su causa. Ya no podían caminar, ni reposar, ni estirarse en sus lechos. 
No podían moverse ni echarse boca abajo, ni de espaldas, ni volverse de un lado a 
otro. Y cuando se movían gritaban. Muchos cuerpos ya muertos eran como grano 
duro, compacto y pegajoso [...] Muchos [supervivientes] quedaron picados de 
viruela [...] Y algunos, ciegos [...] Esta pestilencia duró sesenta días, sesenta días 
deplorables” (Alianza, Madrid, 1988, cit. en Lindemann, 1999: 35). 


[2] Afortunadamente, hoy la viruela ya no es una infección activa. Fue erradicada con 
éxito en 1977 mediante una campaña de la Organización Mundial de la Salud. Sólo 
existe hoy en los laboratorios y, muy probablemente, en los depósitos de armas 
biológicas (véase Lindemann, 1999: 49). 


[3] La autoinoculación, al parecer, no era frecuente que produjera la muerte, pero sí 
eran habituales infecciones graves y desagradables cicatrices (Lindemann, 1999: 
54). 


[4] Véase, e. g., Faure (1994: 29 y ss.). La introducción en Europa, en 1717, se debió a 
lady Montagu, esposa del embajador británico en la Turquía de la época. 


[5] Una descripción del episodio del niño James Phipps se halla en An Inquiry into the 
Causes and Effects of Variolae Vaccinae (1798), reproducido en López Piñero, 1969: 
199-201. 


[6] El uso de “virus” antes del advenimiento de la teoría del germen de la enfermedad y 
la microbiología era como concepto general: hacía referencia no a alguna partícula u 
organismo particular, sino a un principio o agente inespecífico, inobservable y de 
naturaleza desconocida, capaz de transmitir una enfermedad, por ejemplo, una 
influencia cósmico-telúrica o un efluvio miasmático (Nuland, 2003: 53). 


[7] Hoy sabemos que la efectividad de la vacunación se debe al parecido entre algunas 
de las proteínas en la cápsula del virus de la enfermedad vacuna y las proteínas del 
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virus de la viruela, por lo que una reacción inmunológica frente a la vacuna protege 
frente a la viruela (Copp, 1989: 33). 


[s] Joseph Auzias-Turenne llegó a proponer la inoculación con sífilis (supuestamente 
atenuada) de todos los jóvenes franceses, lo cual dio lugar a una acalorada discusión 
en la Académie de Médecine de París. 

Sus escritos y conferencias fueron publicados tras su muerte en un voluminoso 
libro titulado La Syphilisation (1878). Pasteur poseía una copia que, de acuerdo con 
Dubos (1960: 326), revisaba con frecuencia. 


[9] Con anterioridad a Henle, el fisiólogo alemán Theodor Schwann (que fue maestro de 
Koch e íntimo amigo de Henle) y el fisiólogo e ingeniero francés Charles Cagniard 
de la Tour habían mostrado que la levadura es un organismo vivo, y que produce la 
conversión del azúcar en alcohol y ácido carbónico (Dubos, 1960: 239-240). En 
oposición a estos autores, la tradición química desde Lavoisier defendía una lectura 
química de la fermentación y la putrefacción. 


[10] Sustancias idénticas en todo excepto en su actividad óptica (en sus efectos sobre la 
luz polarizada) y en pequeños detalles de forma cristalina, que los convierte en 
imágenes especulares respectivas. 


[11] Pasteur consideraba que el mundo se dividía en sustancias vivas y muertas, y creía 
que la actividad óptica era la clave de la vida. Su división no coincidía con la que 
hoy manejamos entre sustancias orgánicas e inorgánicas, dependiendo de si el 
carbono entra en su composición. El mundo inorgánico era un mundo muerto, pero 
entre las sustancias orgánicas él distinguía entre los compuestos orgánicos que 
“ocurren naturalmente” y los “productos secundarios”; sólo los primeros eran 
sustancias con un “plan de simetría” y actividad óptica (Pasteur, 1883: 31-32 y 38- 
39). Véase también Martínez Báez, 1972/1995: 130. 


[12] Por ejemplo, el alcohol amílico, producto de la fermentación del azúcar de 
remolacha. 


[13] Una interpretación internalista y positivista del curso de la investigación pastoriana, 
que además apela a la unidad de la ciencia, puede encontrarse en Martínez Báez, 
1972/1995: 383 y ss. Sin embargo, como veremos más abajo, la “lógica de la 
investigación” no es un mandato inexorable sino que presenta siempre una 
extraordinaria flexibilidad en cuanto a su desarrollo futuro. 


[14] Por ejemplo, en el caso de su apego al método de atenuación de cepas bacterianas 
por exposición al oxígeno atmosférico (véase más adelante). Con todo, la filosofía de 
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la ciencia, desde el abandono de los intentos de buscar un algoritmo que funcione 
como estándar de racionalidad instantánea, con el derrumbamiento del empirismo 
lógico, ha reconocido el valor heurístico de la tenacidad en ciencia, a través de 
autores como Imre Lakatos o Thomas Kuhn. 


[15] En este sentido se manifiesta también, e. g., Dubos (1960: 361), quien habla de 
hipótesis de trabajo, conjeturas arriesgadas e ideas anticipatorias como paso previo 
al estudio experimental sistemático. Véase el glosario. 


[16] Se esperaba que la recientemente creada Facultad de Ciencias contribuyese a 
promover las industrias químicas y destilerías locales, un objetivo que el propio 
Pasteur apoyó firmemente en su discurso como nuevo decano de la facultad 
(Geison, 1995: 92). 


[17] Su famoso estudio sobre la fermentación láctica (Pasteur, 1857), donde describe la 
conversión del azúcar en ácido láctico y el agriado de la leche, es la primera 
manifestación escrita del cambio de interés desde la cristalografía hasta la 
fermentación. Se trataba de un estudio aún muy teórico; su visión madura llegará a 
mediados de los sesenta; véase Pasteur, 1866/1875 y 1876. 


[18] Apelaban tan sólo a la degradación de sustancias inertes, sin la intervención de 
ningún organismo vivo como las células de fermento (levadura). Véase, e. g. 
Pasteur, 1880a: 201-203, así como Dubos, 1960: cap. V. 


[19] Véase antes para antecedentes de esta lectura biológica del proceso de 
fermentación. Hoy se asume una vía media entre el enfoque químico y el biológico 
(Geison, 1995: 106). 


[20] En esta publicación, Pasteur presta atención y “racionaliza” (proporciona una 
explicación científica de) algunas de las buenas prácticas de los vinateros franceses 
de la región del Jura. Diez años después, en 1876, Pasteur realizará una nueva 
publicación dedicada al estudio de la cerveza: sus Études sur la biére, un libro más 
austero y menos detallista que el dedicado al vino. La razón, según Dubos (1960: 
148), es que a Pasteur no le gustaba la cerveza. También en esta última publicación 
dirige su interés hacia los métodos empíricos de los cerveceros tradicionales. 


[21] Sobre la controversia acerca del método, incluida la disputa por la prioridad, véase 
Dubos, 1960: 152-154. Véase Debré, 1994: cap. 9, para la recepción industrial de la 
pasteurización. 


[22] Véase Pasteur, 1862, y, en general, Geison, 1995: cap. V. 
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[23] En su experimento de referencia utilizó agua azucarada y albuminosa (como el 
mosto de uva); en otras ocasiones utilizó orina, sangre o leche. 


[24] Un conocido argumento de réplica, que recuerda los argumentos geocentristas 
dirigidos contra Galileo, fue ingeniosamente refutado por Pasteur. Pouchet y otros 
defensores de la generación de novo aducían que, si toda descomposición es siempre 
causada por un germen presente en el aire y si la más mínima cantidad de aire es 
suficiente para contaminar con gérmenes un líquido putrescible en cualquier lugar, 
entonces la atmósfera debería ser tan densa como la niebla o incluso como el hierro. 
Pasteur dispuso una serie de experimentos en distintos lugares y a distintas altitudes 
(en su laboratorio, en el Observatorio de París, en las montañas del Jura, e incluso 
en un glaciar en los Alpes a 2000 metros de altitud): en cada uno de ellos dispuso 
una serie de matraces con un medio nutritivo, los esterilizó, dejó después entrar 
aire durante breve tiempo y los selló finalmente a una temperatura conveniente para 
el desarrollo de gérmenes. Como resultado, el porcentaje de matraces que habían 
desarrollado fermentación o putrefacción dependía de la localidad y especialmente 
de la altitud, refutando así la distribución uniforme de los gérmenes en la atmósfera 
y desmintiendo el argumento de la alta densidad microbiana del aire en cualquier 
lugar. Debe añadirse que Pouchet intentó replicar sin éxito el resultado 
experimental de Pasteur, encontrando contaminación en todos los casos (Geison, 
1995: 118; Dubos, 1960: 170-173). Dada la necesaria variabilidad de las condiciones 
experimentales (detalles de diseño de matraces, naturaleza del sustrato nutritivo, 
temperatura alcanzada en la aplicación de calor, tiempo de exposición al oxígeno, 
forma de sellado de matraces, etc.), es fácil ver los motivos del desacuerdo 
experimental y rastrearlos hasta desacuerdos teóricos de base. Véase el cap. I y el 
glosario, asi como Collins, 1985/1992, para el fenómeno de la “regresión del 
experimentador”. Para el condicionamiento de resultados sobre la base de la 
selección de prácticas metodológicas, véase el cap. IV, así como López Cerezo y 
Luján, 1989 y 2000. 


[25] Según Collins y Pinch (1993) más de lo que normalmente se reconoce en las 
historias habituales del episodio dada la inconclusividad de los experimentos, y, 
según Geison (1995: 114 y ss.), dada también la falta de réplica por Pasteur a un 
nuevo tipo de experimento ensayado con éxito aparente por Pouchet. Como ejemplo 
de esa retórica, Pasteur llegó a definir como *no exitoso” todo experimento 
(incluidos los suyos) en el que la vida aparezca misteriosamente, y como “exitoso” 
cualquier experimento que ofrezca el resultado contrario (Geison, 1995: 130). Véase 
también Latour, 1999: 184 y ss., quien defiende la noción de “existencia relativa” en 
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el marco de la teoría de red de actores. 


[26] A pesar de los esfuerzos de Pouchet, en su obra principal de 1859, de distanciar su 
teoría de la generación espontánea respecto a las versiones ateas y materialistas 
tradicionales de autores como Jean-Baptiste Lamarck o Étienne Geoffroy. De 
acuerdo con Pouchet, hay una misteriosa “fuerza plástica” que puede encontrarse 
en la materia viva o que procede de organismos vivos, capaz de generar 
espontáneamente no nuevos organismos sino sus huevos (Geison, 1995: 112-113). 
Nótese no obstante que también Pasteur abrazaba una metafísica expresada a través 
de “ideas preconcebidas”, en especial su creencia en una asimetría cósmica 
responsable de la vida (véase, e. g., Pasteur, 1883: 42). 


[27] Sin embargo, rechazar el materialismo de la generación espontánea en favor de su 
posición rival tradicional, el espiritualismo, tampoco era aceptable para un creyente 
devoto, pues significaba que Dios siguió trabajando después del sexto día, creando 
vida constantemente por aquí y por allá. 


[28] También en la Académie se convocó a un premio (el Prix Alhumbert, para quien 
arrojara nueva luz experimental sobre el asunto de la generación espontánea) y se 
organizaron dos comisiones para examinar el tema, cuya resolución fue decisiva 
para la victoria de Pasteur. Pasteur ganó el premio con su Mémoire de 1862. 
Aunque, como señala Geison (1995: 125), se trataba de convocatorias y comisiones 
claramente desfavorables para Pouchet desde el principio, pues, a su pesar, seguían 
asociándolo con el materialismo, el transformismo y el ateísmo. Dubos (1960: cap. 
6) describe con cierto detalle las actuaciones de estas comisiones. 


[29] En realidad, se trataba del parásito protozoario Nosema bombycis. Pasteur hablaba 
de los “corpúsculos” de la pebrina, sin atreverse a determinar su naturaleza 
parasitaria e incluso dando razones erróneas para sostener lo contrario (Dubos, 
1960: 220-222). Es llamativo que no siguiera investigando el problema, del que 
también afirmó que involucraba más de una enfermedad, y se contentara con hallar 
un remedio práctico (pese a su errónea e incompleta identificación). Al respecto, es 
interesante observar que la investigación de Pasteur se desarrolla bajo el escrutinio 
del gobierno, con resonancia pública y debiendo atenerse a cortos plazos por la 
urgencia e importancia del problema. Es un caso temprano de “ciencia reguladora” 
(véase el glosario). 


[30] Véase ya la idea en Pasteur, 1857 y 1862. Su obsesión con los gérmenes le llevó a 
adquirir el hábito de limpiar con su pañuelo los platos, vasos y cubiertos antes de 
cada comida (Dubos, 1960: 302). 
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[31] En 1873, sin ser médico, es elegido miembro “asociado libre” de la Académie de 
Médecin de París. Véase Martínez Báez, 1972/1995: 232 y ss., para las discusiones 
en este foro sobre las ideas de Pasteur. 


[32] La leyenda, falsa y que puede rastrearse hasta un colaborador de Pasteur —Emile 
Duclaux—, nos habla del descubrimiento por azar de una cepa atenuada, debido a 
que sus colaboradores olvidaron recultivar el microbio en cortos intervalos durante 
las vacaciones de verano. Como muestran las notas de laboratorio, no fue por 
serendipia como se halló la vacuna, sino como resultado de un largo y complejo 
programa de investigación llevado a cabo por otro colaborador de Pasteur, Émile 
Roux, sin el conocimiento de aquél (véase, e. g., Geison, 1995: 39-40). Se consiguió 
la atenuación en este caso por exposición del germen al oxígeno del aire ordinario. 
Pasteur tenía una fuerte convicción en la utilidad de esa técnica de atenuación, 
hasta el punto de asumirla como una “idea preconcebida”: “Hay aquí algo más que 
un hecho aislado [dice de la atenuación del germen del cólera de las gallinas por 
exposición al aire]: debemos estar ante un principio. Debe esperarse que una acción 
inherente al oxígeno atmosférico, una fuerza natural presente por doquier, se 
mostrará eficaz con otros virus. Se trata, en todos los casos, de una circunstancia 
digna de interés esa gran generalidad de este método de atenuación de la virulencia, 
que, de algún modo, recibe su virtud de una influencia de orden cósmico” (Pasteur, 
1880: 234). Sin embargo, Pasteur nunca ofreció una explicación de por qué el 
oxígeno debería debilitar los gérmenes aerobios (como el del cólera de las gallinas), 
pues dependen de él para seguir vivos (véase, no obstante, Dubos, 1960: 135-136). 


[33] Las irónicas declaraciones previas (enero de 1881) de M. Rossignol, veterinario y 
propietario de la granja que organizó la prueba pública de inmunización, puede dar 
una idea del ambiente que se organizó en Pouilly-le-Fort: “Microbiolatria es la 
moda que reina inapelable; es una doctrina que ni siquiera puede ser discutida, 
particularmente cuando su pontífice, el erudito Monsieur Pasteur, pronuncia las 
palabras sacramentales: He dicho. El microbio y sólo él puede ser la característica de 
una enfermedad; sea así entendido y establecido; y por tanto la teoría del germen 
debe primar sobre la destreza clínica; el microbio es lo único verdadero, y Pasteur 
su profeta” (cursivas en el original, cit. en Dubos, 1960: 337). Véase también Latour, 
1984/2001: 142 y ss. 


[34] Como demuestra Gerald Geison (1995: cap. 6), cotejando las declaraciones públicas 
de Pasteur con sus notas de laboratorio, Pasteur deliberadamente ocultó 
información e incluso engañó al público acerca del método de atenuación seguido 
para obtener la vacuna usada en Pouilly-le-Fort. En sus declaraciones públicas o 
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bien no hacía referencia al método o bien daba a entender que había usado el 
método de atenuación por oxígeno (como había hecho con su anterior vacuna 
contra el cólera de las gallinas), aunque también es cierto que jamás mintió 
abiertamente diciendo de un modo explícito que ése era el método usado en 
Pouilly-le-Fort (véase Pasteur, 1881la). Realmente utilizó un agente antiséptico 
(bicromato de potasio) para conseguir tal atenuación pues, a pesar de su insistencia 
(véase antes), no consiguió hacer funcionar la atenuación por oxígeno atmosférico. 
El motivo aparente del comportamiento de Pasteur era la competencia con un joven 
veterinario de Toulouse, Henri Toussaint, que en 1880 afirmó haber descubierto 
una vacuna efectiva contra el ántrax basada en la acción antiséptica (utilizó ácido 
carbólico). Fue el parecido de ambos métodos lo que, en apariencia, llevó a Pasteur 
a ocultar la verdad por mor del reconocimiento. Pasteur consiguió la prioridad, 
llegando a ganar 130 000 francos anuales por su venta a mediados de los ochenta, y 
Toussaint acabó miserablemente sus días. 


[35] Es decir, la discusión sobre la ética profesional de Pasteur al tomar la decisión de 
aplicar la vacuna. Véanse, e. g., Geison, 1995: 215 y ss., y Martinez-Palomo, 1995: 
542 y ss. Existían motivos para dudar de la eficacia del método y de la necesidad de 
la vacuna. El médico parisino Michel Peter lo expresa en una crítica apasionada: “La 
rabia es una enfermedad rara, extraordinariamente rara, en el ser humano. Sólo he 
visto dos casos en 25 años de práctica médica, y todos mis colegas en hospitales de 
la ciudad, así como en el medio rural, los cuentan por unidades, no por decenas (y 
menos por centenas). A fin de amplificar los efectos de su método y enmascarar sus 
fallos, Monsieur Pasteur intenta que creamos que la mortalidad anual por la rabia 
en Francia es mayor de lo que realmente es. Esto es faltar a la verdad. ¿Quieren 
saber, por ejemplo, cuántos individuos han muerto por la rabia en Dunkirk durante 
25 años? Sólo uno. ¿Y quieren saber cuántos han muerto en esa misma ciudad en un 
año, desde la aplicación del método de Pasteur? Uno ha muerto de rabia” (cursivas 
en el original, cit. en Dubos, 1960: 348-349). 


[36] Véase la descripción del episodio en Pasteur, 1885, asimismo reproducido en López 
Piñero, 1969: 267-272. Joseph Meister, cuyas heridas habían sido cauterizadas con 
ácido carbólico sólo 12 horas después del ataque del perro, acabó como portero en 
el Instituto Pasteur fundado en 1888. Un segundo caso también con éxito, el de un 
joven de 15 años (Jean-Baptiste Jupille) que se enfrentó con un perro rabioso que lo 
atacaba junto a otros niños, es descrito en Pasteur, 1886. Otros dos casos anteriores, 
de éxito dudoso y que no fueron recogidos en público por Pasteur, sólo pueden 
encontrarse en sus notas de laboratorio (Geison, 1995: 195 y ss.). 
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[37] A través del ensayo y error, Pasteur encontró que, en general, el paso de un germen 
por series de animales de una misma especie incrementa su virulencia para 
animales de esa especie, mientras que con el cambio de especie se producían 
variaciones: por ejemplo, el paso del virus de la rabia desde un perro enfermo a 
series de conejos incrementa su virulencia para perros y para seres humanos; 
mientras que ocurre lo contrario cuando para ese paso previo se utilizan monos 
(Geison, 1995: 185 y ss.). De un modo similar a la crítica actual contra la 
investigación con ADN recombinante, algunos críticos del trabajo de Pasteur, como 
los médicos Michel Peter y Auguste Lutaud, criticaron que los trabajos de Pasteur 
podían ser la fuente de nuevos virus artificiales —la rage Pastorian (Geison, 1995: 
228)—. 


[38] La teoría de la enfermedad dominante en los tiempos de Bonomo era la teoría 
humoral de origen hipocrático. Entre autores coetáneos de Bonomo que criticaron 
sus ideas se hallan el médico británico Thomas Sydenham y el filósofo John Locke. 
Estos autores afirmaron que los estudios microscópicos llevaban a los médicos a 
especular acerca de causas hipotéticas, alejándolos de la verdaderamente 
importante observación clínica del enfermo. Calificaban de estéril cualquier intento 
de investigar los eventos inaccesibles a los límites perceptivos ordinarios de los seres 
humanos, pues la estructura interna de la naturaleza era, para ellos, excesivamente 
esotérica. Locke además argumentó que, aun cuando la composición diminuta de la 
materia pueda ser descrita, no existe ninguna relación lógica entre los mundos 
macroscópico y microscópico, y, así, no pueden realizarse predicciones acerca de 
aquél basadas en conocimiento sobre éste (véase Reiser, 1978: 71-73). 


[39] Hasta entonces no era raro atribuir a invasiones bacterianas las enfermedades 
víricas. Por ejemplo, en una fecha tan tardía como 1918, muchos médicos 
norteamericanos atribuyeron el origen de la terrible gripe pandémica de ese mismo 
año al bacilo de Pfeiffer, por hallarse con cierta frecuencia en los pulmones de los 
muertos por el virus de la gripe. Los organismos debilitados por el virus eran con 
frecuencia objeto de una invasión bacteriana secundaria que, normalmente a través 
de una neumonía, producían la muerte del enfermo. Como es obvio, una vacuna 
para esta causa proximal no conseguía terminar con la infección viral y la 
enfermedad. La epidemia de gripe de 1918 es una de las peores de las que se tiene 
constancia histórica. Conocida como “gripe española”, por ser un país neutral 
durante la primera Guerra Mundial y carecer de censura militar acerca de muertos 
por la epidemia, llegó a afectar a los lugares más remotos del mundo, como Alaska y 
el extremo oriente, produciendo un número estimado de muertes entre 20 y 100 
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millones de personas; muchos más muertos en cualquier caso que los causados por 
la guerra (McNeill, 2000: 29, y 2004: 6). 


[40] Debido a una mayor dificultad en corregir la aberración de las lentes usadas, a 
problemas en la preparación de especímenes, a dificultades de contraste y al daño 
producido por la radiación. 


[41] La capacidad de resolución del microscopio electrónico hace posible visualizar 
átomos, es decir, alcanza 0.1 nanómetros = una unidad Ångström = 10710 m. Por su 
parte, el tamaño de una molécula pequeña es de 1 nm = 10°? m, y el de una bacteria 
es de alrededor de un micrómetro, 1 mm = 10° m (éste es, por ejemplo, el diámetro 
celular del estreptococo). 


[42] Como afirma Hacking (1983: 192), “muchos de los grandes avances en microscopia 
[fotónica] no tienen nada que ver con la óptica”. La exposición de Rasmussen (1993) 
sobre el desarrollo en las técnicas de preparación de especímenes para microscopia 
electrónica constituye precisamente una ejemplificación de esta afirmación. El 
aparato está no obstante “cargado” al menos con la teoría del aparato; lo interesante, 
como señala Franklin (1993a: 129), es que, a pesar de los cambios en esta última, 
frecuentemente las observaciones proporcionadas por el aparato permanecen 
básicamente inalteradas. 


[43] Sobre la base de su análisis, Hacking (1983) propondrá un “realismo de entidades” 
que utiliza un criterio manipulativo, i. e., el resumido por el eslogan “si puedes 
bombardearlos [los electrones] entonces existen”. Véase “realismo científico” en el 
glosario. 


[44] Para S. Schaffer, un instrumento “transparente” es aquel que es tratado como un 
transmisor fiable de los mensajes de la naturaleza. Designa por tanto una propiedad 
que resulta de la convención social (Gooding et al., 1989: 3). Véase también Ramsey, 
1992, 


[45] “Incorrecto”, diría van Fraassen (1980): al contrario que con un telescopio, no 
podemos traspasar aquí la frontera de lo inobservable, de las entidades inferidas a 
partir del uso de instrumentos. 


[46] En este caso, para obtener una alta resolución de características de la superficie, de 
forma que, por ejemplo, puedan ser discriminadas macromoléculas individuales. 


[47] Los haces de electrones interactúan fuertemente con la materia, por lo que la previa 
preparación del espécimen es de la máxima importancia. De hecho, la radiación 
recibida por un pequeño objeto bajo un haz de electrones es aproximadamente la 
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misma que se recibiría por la explosión de una bomba H de 10 megatones a unos 30 
metros. 


[48] Véase Bogen y Woodward, 1988, así como Bechtel, 1994. 


[49] Desde el estudio de la ciencia-como-práctica, se ha favorecido una nueva 
comprensión del papel activo de la observación en ciencias experimentales y un 
replanteamiento del carácter teórico de la observación. Más que limitante y 
relativizante, ese carácter teórico tiende a ser subrayado como elemento 
posibilitante; como ventaja en perspectiva, no como handicap (en la tradición 
francesa de G. Bachelard, retomada por ejemplo por M. Callon, más cercana que la 
tradición anglosajona de N. R. Hanson al espíritu de Kant). El carácter teórico de los 
datos, en otras palabras, deja de implicar algún fallo inherente de los instrumentos 
(como circularidad o subjetividad), deja de ser una carga para exponer los secretos 
de la naturaleza, convirtiéndose, por el contrario, en su garantía de evidencia 
experimental legítima con respecto a estructuras del mundo real (véase Rothbart y 
Slayden, 1994). La teoricidad de los datos observacionales (y, en general, 
perceptivos) deja de suponer un necesario socavamiento de la objetividad científica 
cuando la base de la ciencia ya no es identificada con datos neutrales sino, por el 
contrario, con constructos experimentales (mediatizados por instrumentos y, en ese 
sentido, por teorías ópticas, electromagnéticas, etc.) producidos en laboratorios, ya 
sean esos constructos poblaciones controladas de Drosophila o nuevas partículas 
elementales. Nótese que, si además suponemos la posibilidad de poner a prueba la 
fiabilidad de esos instrumentos mediante técnicas como la calibración, entonces 
podemos contar a la vez con “carga teórica” de la percepción y con evidencia 
empírica fiable. 


[50] Éste es el proceso que Cartwright (1983) llama de elaboración de modelos teóricos. 
[51] Véase, e. g., Gooding et al., 1989: 10 y ss. 


[52] En el siguiente capítulo es elaborada adicionalmente esta idea a través del concepto 
de robustez. 


[53] Además de profesor de cirugía en la Universidad de Glasgow, entre 1860 y 1869, 
desempeñó posteriormente esa misma profesión en la Universidad de Edimburgo 
(1870-1877), y, por último, en el King's College de Londres (1877-1896). 


[54] En Glasgow y Edimburgo rondaba en 40% (Fischer, 1977: 124). 
[55] Con anterioridad a Lister, como señala Fischer (1977: 153 y ss.), las ideas de Pasteur 


habían servido también de inspiración a diversos médicos franceses, alemanes y 
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británicos en el uso de agentes antisépticos para combatir la infección. 


[56] En su clásico “On the Antiseptic Principle of the Practice of Surgery” (1867) 
podemos encontrar este planteamiento en el que la antisepsia es concebida como un 
medio para la creación de la asepsia: “Al poner en práctica el tratamiento, el primer 
objetivo debe ser la destrucción de cualquier germen séptico que pueda haberse 
introducido en las heridas, bien en el momento del accidente o durante el tiempo 
transcurrido desde entonces. Para ello debemos introducir el ácido [carbólico] 
concentrado en cualquier resquicio de la herida [...] El siguiente objetivo es estar en 
guardia frente a la difusión de la descomposición de la herida por medio de la 
sangre o del suero que se genera en los primeros días tras el accidente, una vez que 
el ácido originalmente aplicado ha desaparecido” (1867: 134). De acuerdo con 
Richard Fischer (1977: 145), la asepsia, más que la antisepsia, es la gran 
contribución de Lister a la historia de la medicina. 


[57] La fractura compuesta o abierta conlleva la rotura del hueso y la aparición de una 
herida que pone en contacto la sangre producida por los fragmentos con el aire 
exterior (y los gérmenes por él transportados). En la fractura simple o cerrada el 
hueso también se rompe pero la piel está intacta y no hay contacto de la sangre 
producida con el aire exterior. La fractura compuesta era la pesadilla de los 
cirujanos de la época pues daba lugar usualmente a la amputación del miembro, y 
aún así no era infrecuente la muerte por infección postoperatoria. Véanse, en 
general, Fischer, 1977: 135 y ss., y Lister, 1867. 


[58] Desde el año siguiente publicaría también sus resultados en el British Medical 
Journal, la otra gran revista médica británica de la época, una revista más académica 
y oficialista que The Lancet. 


[59] El 16 de marzo de 1867 publicó una contribución en The Lancet, que tuvo secciones 
adicionales en meses siguientes, con el cauteloso título de “On a New Method of 
Treating Compound Fracture, Abscess, etc., with Observations on the Conditions of 
Suppuration”. Era cauteloso en al menos dos sentidos: por mencionar únicamente 
los tipos de operación en los que había puesto a prueba con éxito dicho método, 
dejando abierta mediante el “etc.” la posibilidad de su extensión, y por utilizar la 
palabra “condiciones” en vez de “causas”, algo que Lister consideró y de lo que hay 
testimonio en la correspondencia de entonces con su padre (véase Fischer, 1977: 
144-145). 


[60] Véase más adelante. Curiosamente, a pesar de la influencia de Pasteur, Lister, 
aparentemente, no llegó a completar el tránsito al enfoque etiológico en nosología. 
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Por ejemplo, veía la inflamación como una enfermedad más que una manifestación 
sintomática de la enfermedad (si bien es cierto que la inflamación puede no deberse 
a la acción bacteriana, e. g. irritación o alergias). En general, su aversión a la 
teorización como cirujano práctico le llevó a no distinguir entre las enfermedades y 
los síntomas que hacen posibles los diagnósticos (Fischer, 1977: 255 y 270). 


[61] Véase antes, así como el glosario, para la discusión sobre el fenómeno de la 
regresión del experimentador. 


[62] Una situación análoga, aunque con resultado contrario, se produjo en los primeros 
años del siglo XX con el famoso episodio de los rayos N. En un ambiente de euforia 
por el descubrimiento de nuevas formas de radiación (donde actuó como 
disparador el descubrimiento de los rayos X por Roentgen en 1895, y la explicación 
por J. J. Thomson en 1897 de la naturaleza de los rayos catódicos), un físico de la 
Universidad francesa de Nancy, René Blondlot, afirmó en 1903 haber descubierto 
un nuevo tipo de radiación: los rayos N, en honor de la universidad a la que 
pertenecía. Blondlot trataba de polarizar los rayos X para demostrar su naturaleza 
ondulatoria, cuando encontró un comportamiento inesperado de la radiación en 
diversos diseños experimentales. Desde aquí afirmó haber descubierto una nueva 
forma de radiación electromagnética. En realidad no existía ninguna nueva 
radiación, pero sus fuertes expectativas, la disponibilidad de diferentes alternativas 
para explicar los resultados de los detectores utilizados y el hecho de que la 
constatación de su presencia (la atribución de un resultado significativo a la lectura 
de los detectores) estuviese en última instancia basada en la discriminación 
subjetiva del experimentador, le hacían ver lo que no era más que pura sugestión. 
Ante las dificultades de otros laboratorios no franceses para replicar los rayos N, y 
las devastadoras críticas del físico norteamericano R. W. Wood después de su visita 
a Nancy, se llegó a decir que la observación de los rayos exigía unas condiciones 
experimentales muy peculiares y la sensibilidad de un pintor expresionista, una 
sensibilidad embotada por la continua exposición a la niebla de los anglosajones y el 
habitual consumo de cerveza de los alemanes (véase López Cerezo y Luján, 1989: 20 
y ss.). 


[63] Éste era también el caso de destacados cirujanos, fisiólogos o profesores británicos 
de finales de la década de 1860: J. H. Benett, J. R. Wolfe, W. Adams, J. Morton, etc. 
Véase Fischer, 1977: 179. 


[64] La agresiva acción de los antisépticos o su exceso podía, como Lister sabía, 
complicar las cosas en vez de facilitarlas, al destruir las células capaces de hacer 


121 


frente a las bacterias invasoras, dañar la piel y ampliar las heridas incrementando el 
riesgo de infección, así como prolongando el periodo de restablecimiento del 
paciente. Un irónico comentario de George Bernard Shaw, que en 1898 fue operado 
de su pie izquierdo por un cirujano “listerista”, pone de manifiesto dichos 
inconvenientes. Tras la operación tuvo que moverse con muletas durante 18 meses, 
mientras seguía los tratamientos con ácido carbólico. Una vez que un nuevo médico 
suspendió el “ritual carbólico”, quedó completamente restablecido en 15 días, 
dejando atrás, según dijo, “el hedor fin de siecle del ácido carbólico” (la historia se 
encuentra en Fischer, 1977: 301-302). 


[65] Como es bien sabido, el cambio principal se produce con la introducción de los 
antibióticos en medicina en 1935 y el consiguiente desarrollo de fármacos que 
destruyen selectivamente las bacterias. 


[66] Es la frase que Lister dijo haber oído que le dirigía Pasteur a Koch en el King's 
College Hospital, al comienzo de la carrera de éste, cuando tuvieron la oportunidad 
de encontrarse en Londres con motivo del Congreso Médico Internacional de 1881. 
Koch mostraba su nueva técnica de cultivos bacterianos. Véase Fischer, 1977: 271. 


[67] Pasteur insistía en utilizar el término “microbiología” en vez de “bacteriología”, que 
consideraba una restrictiva etiqueta teutónica (Geison, 1995: 45). Asimismo, Pasteur 
utilizaba con frecuencia el término “microorganismo”, aunque también hacía uso 
de otros como “infusorio”, “corpúsculo”, “glóbulo”, *vibrión” o “bacteria”. Era 
consciente de su falta de precisión terminológica pero no le preocupaba pues, para 
él, lo importante era la precisión en la descripción de los organismos y las “reglas de 
nomenclatura” (leyes y regularidades). El término “microbio” fue introducido en 
1878 por un cirujano francés, Sédillot, en el curso de una discusión de la Academia 
de Medicina (Dubos, 1960: 188-189). 


[68] Pasteur trató de alistarse, con casi 50 años y algo de parálisis, pero fue rechazado y 
conminado a dedicarse a su microscopio. Véase el prefacio del autor en Pasteur, 
1876. 


[69] Véase el prefacio de sus Estudios sobre la cerveza en Pasteur, 1876. Pasteur insistía 
en que la teoría del germen de la fermentación era un descubrimiento francés, y que 
la cerveza elaborada con su patente debería llamarse “bière francaise” si se 
destinaba a consumo nacional, y “biére de la revanche nationale” si se destinaba al 
extranjero. 


[70] Su talante combativo y arrogancia como polemista estuvieron cerca de crearle un 
grave problema, pues en octubre de 1880, pocos meses antes de comenzar el estudio 
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de la rabia, fue retado a duelo por su tradicional adversario en la Academia de 
Medicina, Jules Guérin. Pasteur evitó el duelo. Véase la correspondencia Guérin- 
Pasteur al respecto en Pasteur, 1840-1985: 173-174. Para su larga historia de 
vigoroso polemista, véanse Debré, 1994: 393-394, y Martínez Báez, 1972/1995: 327- 
359. 


[71] Sobre el fiero patriotismo de Pasteur, y la rabia e indignación sentida por Pasteur 
tras la derrota de Francia ante Prusia, véase, e. g., Martínez Báez, 1972/1995: 427 y 
ss. 


172] Véase la defensa de Pasteur, en su carta abierta fechada en 1882, en 1840-1895: 335- 
346. Véanse asimismo Latour, 1984/2001: 54 y ss., y Debré, 1994: 406 y ss. 


[73] Virchow era antisocialista y desarrolló una importante actividad política; como 
miembro del Reichstag, por ejemplo, votó por una ley que prohibía enseñar a 
Darwin en las escuelas; se opuso a la teoría de Darwin por encontrarla filosocialista. 


[74] Véase antes su crítica a la vacuna antirrábica. 


[75] A modo de ejemplo, en 1883, un médico norteamericano, William Belfield, publica 
un libro que recoge conferencias y artículos previos. Es uno de los primeros 
estudios rigurosos sobre las bacterias. En él argumenta que el mero uso del 
microscopio no es suficiente para alcanzar conclusiones sólidas en microbiología, 
del mismo modo que apariencias similares no indican efectos similares. Recogiendo 
las intuiciones de Henle y buena parte del trabajo de Koch, Belfield enuncia cinco 
condiciones para establecer una relación causal bacteria-enfermedad: la 
competencia del observador y la precisión de sus observaciones; la presencia 
constante de la bacteria en cada caso de la enfermedad; el aislamiento de la bacteria; 
la inducción experimental de la enfermedad mediante cultivos de la bacteria, y la 
recuperación de la bacteria desde el animal inoculado (King, 1983). 


[76] Explicando habitualmente la presencia de microbios como un fenómeno accidental 
y secundario, como una invasión oportunista consecuencia del debilitamiento por la 
enfermedad o de los cambios patológicos inducidos por ésta en los tejidos. Incluso 
se hablaba de la aparición bacteriana de novo en el tejido enfermo, como muestran 
las actas de las discusiones de la Academia de Medicina de París de 1875, 
mostrando la resistencia de la vieja teoría de la generación espontánea en los 
círculos médicos (Dubos, 1960: 248). 


[77] En marzo de ese mismo año, el obstetra Stéphane Tarnier, convertido a la teoría del 
germen, había declarado en el mismo auditorio que “lo que causa la epidemia [...] 
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es la medicina y su personal que transportan el microbio de una mujer enferma a 
una sana” (cit. en Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 346). 


[78] Los loquios son las descargas vaginales que se producen durante el posparto. 
[79] Véase la cita de la presentación. 


[so] Alfred Hegar, Uber die Ovariotomie (1871), reproducido en López Piñero, 1969: 
301-302. 


[81] De Pasepsie et de Pantisepsie en obstétrique, Steinhell, Paris, 1880, p. 290, cit. en 
Beauvalet-Boutouyrie, 1999: 347. 


[82] S. Tarnier, jefe de cirujanos de la Maternidad desde 1867, adoptó otras medidas 
importantes que contribuyeron a un notable descenso de la tasa de mortalidad, 
como la estricta separación de las mujeres enfermas y las sanas. Entre principios y 
finales de la década de 1870 esa tasa descendió desde valores alrededor de 11-12% 
hasta alrededor de 2 por ciento. 


[83] El procedimiento de admisión de la Maternidad incluía la administración de una 
inyección vaginal del desinfectante “licor de van Switen” (Beauvalet-Boutouyrie, 
1999: 349). 


[84] En septiembre de 2002, investigadores del Instituto Pasteur obtuvieron la secuencia 
completa de la bacteria estreptococo del grupo B (Molecular Microbiology, 16 de 
septiembre de 2002), responsable de serias infecciones en recién nacidos y una de 
las primeras causas de septicemias y neumonías. 


[85] A este respecto debe destacarse el giro preventivo en la orientación de una medicina 
que había sido tradicionalmente curativa (Latour, 1984/2001: cap. 3). 


[86] De acuerdo con esta tradición, la salud depende del correcto equilibrio de cuatro 
humores: bilis negra, bilis amarilla, sangre y flema. El predominio de uno u otro da 
también lugar a distintos tipos temperamentales. 


[87] Hay por supuesto importantes excepciones, comenzando por el médico suizo 
Paracelso (c. 1493-1541), antecesor de la nosología sintomatológica. Paracelso 
entendía la enfermedad como una entidad real con existencia independiente, como 
el resultado de la invasión del organismo por una entidad externa (el arqueo, una 
especie de veneno espiritualizado). Con respecto a la vigencia del galenismo, 
algunos principios fisiológicos básicos (como la teoría humoral) o prácticas 
terapéuticas relacionadas (como las sangrías para eliminar malos humores) 
mantuvieron buena salud hasta el propio siglo XIX, tal como muestra por ejemplo la 
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cita de Nuevo compendio médico del cap. 2. Véase Lindemann, 1999: 4, 69 y ss. 


[88] Es decir, escogiendo cuidadosamente medicamentos y remedios que produzcan en 
el organismo en cuestión efectos contrarios a los de la enfermedad. 
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IV. La robustez epistémica como fenómeno social 


¿Qué conclusiones podemos extraer de este episodio histórico, de las luces y sombras 
de la historia de la antisepsia, para la pregunta estrella de la filosofía de la ciencia, esto 
es, la pregunta por la racionalidad de la ciencia? Sin pretender la inmodestia de ofrecer 
una respuesta completa o definitiva para dicha pregunta, este último capítulo tiene 
como propósito replantear algunos interrogantes clásicos de la filosofía de la ciencia, 
que de un modo u otro se engloban bajo esa pregunta general por la racionalidad, a la 
luz de un planteamiento naturalista sobre el caso Semmelweis. Más que de hallar una 
respuesta se trata de ensayar un replanteamiento de la cuestión, explorando sus 
condicionantes y los elementos que no podrían dejar de ser tenidos en cuenta en una 
posible respuesta satisfactoria. Como para los buenos deportistas, es el camino lo que 
aquí nos importa. Pero veamos antes, con mucha brevedad, de qué clase de pregunta 
estamos hablando cuando nos interrogamos por la racionalidad de la ciencia. 
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La pregunta por la racionalidad de la ciencia 


Desde luego, pocas frases son más frecuentes en la reflexión filosófica sobre la ciencia 
que la que da título a esta sección. La búsqueda de un criterio universal de racionalidad 
que permitiera una sólida fundamentación del conocimiento científico, y la 
delimitación de la ciencia frente a otras manifestaciones de la cultura, ha sido la meta 
que ha animado a generaciones de filósofos interesados por la ciencia. Al escrutar dicha 
pregunta, una primera observación relevante es que la cuestión de la racionalidad de la 
ciencia es una forma elíptica de preguntar por la racionalidad de (la conducta de) los 
científicos individuales o, quizás indirectamente, de las comunidades de científicos. 
Son ellos, en tanto seres humanos, y en el ámbito de su característica actividad 
profesional, de los que puede decirse que son o no racionales, no de la ciencia como 
institución, ni siquiera de las hipótesis, teorías o disciplinas (que pueden ser objetivas, 
progresivas e incluso razonables, pero no racionales en sentido propio).[1] 

Desde hace algunos años está de moda la desmitificación de la ciencia en la 
bibliografía académica.[2] ¿Podemos sin embargo calificar de racional la conducta 
habitual de los científicos? Un lugar filosófico común nos permite un cierto avance 
frente a esta pregunta. Podemos decir que un científico o grupo de científicos se 
comporta racionalmente si, ante una situación en la que se debe tomar una decisión, 
sigue el mejor curso de acción dadas las circunstancias. 

En ciencia, la situación canónica que plantea la toma de una decisión es la 
aceptabilidad o no de una hipótesis, o bien la elección de una hipótesis específica de 
entre varias alternativas, son; respectivamente, las situaciones de evaluación teórica y de 
elección interteórica. Las circunstancias referidas son definidas por el problema 
científico que trata de ser explicado por la hipótesis o grupo de hipótesis, así como la 
información disponible que se considera relevante desde la particular enunciación de 
dicho problema.[3] 

De este modo, podemos decir que un científico o grupo de científicos se comporta 
racionalmente si, frente a un problema explicativo dado, elige la mejor hipótesis para 
dar cuenta del mismo. Obviamente, hay otras muchas tareas en ciencia que pueden 
plantear la cuestión de la racionalidad, pero desde luego la inferencia a la mejor 
explicación constituye un caso canónico. La pregunta obvia ahora es: ¿cómo podemos 
saber que es la mejor? ¿Qué clase de criterio no circular podemos usar para decidir este 
punto?[4] En principio, y acudiendo de nuevo a un lugar común de la bibliografía, una 
buena hipótesis debe ser una hipótesis relevante, lógicamente consistente y que tenga en 
consideración la evidencia empírica (es decir, que la explique).[5] Se trata de las 
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utilidades epistémicas tradicionales. 

La tesis de la infradeterminación,[6] y la propia práctica científica, nos muestra que 
diversas candidatas pueden en principio satisfacer las condiciones anteriores. ¿Cómo 
decidimos que una hipótesis es la mejor hipótesis, que un curso de acción es el mejor 
curso de acción? Podemos por ejemplo ensayar ahora un criterio empirista que canjee 
esa capacidad de resolver problemas en términos de potencia predictiva, de 
anticipación del futuro; o bien podemos también utilizar un criterio pragmatista donde 
tal virtud se traduzca en términos de capacidad manipulativa, de transformación del 
entorno. Manteniéndonos en un ámbito antirrealista, no es decisivo el criterio 
específico favorecido en este punto.!7] 

De cualquier modo, la pregunta por la racionalidad de la ciencia se ha convertido en 
este punto en la pregunta por los criterios utilizados habitualmente por los científicos 
para aceptar o elegir hipótesis. ¿Deciden normalmente los científicos aceptar una 
hipótesis debido a (la apreciación de) sus virtudes predictivas o manipulativas? ¿O más 
bien tales virtudes sólo tienen oportunidad de manifestarse, si es el caso, después de 
que los científicos hayan decidido (por cualesquiera otros motivos) aceptar la hipótesis 
en cuestión? ¿O acaso esas virtudes constituyen condiciones contribuyentes pero no 
suficientes para la aceptación? 

Un planteamiento análogo podría realizarse para el caso del rechazo: ¿deciden 
normalmente los científicos rechazar una hipótesis debido a (la apreciación de) sus 
carencias predictivas o manipulativas?,[8] ¿o acaso sus posibles carencias sólo tienen la 
oportunidad de manifestarse tras haber sido la hipótesis previamente rechazada frente a 
una alternativa?, ¿o se trata únicamente de elementos de juicio por tener en cuenta? 

En terminología más clásica: ¿es la falsación la causa del rechazo, o más bien el 
rechazo nos lleva a atribuir retrospectivamente la falsación? ¿Puede la racionalidad ser 
entendida de un modo no retrospectivo? ¿Son criterios como los anteriores causas 
efectivas de conducta que pueda calificarse de racional? ¿O más bien se trata 
habitualmente de racionalizaciones post hoc? 

Obviamente, dado que se está hablando del comportamiento “normal” o “habitual” 
de los científicos en la toma de decisiones, sólo se podrá decidir la cuestión en términos 
del estudio de casos. Además, es difícil plantear aquí un argumento de principio pues, 
al menos en el planteamiento naturalista esbozado, se trata básicamente de una cuestión 
empírica.[9] Volvamos pues a nuestro caso histórico. 

Con la historia de Semmelweis, hemos visto el caso de una hipótesis propuesta para 
explicar un problema: la alta proporción de muertes en la Clínica Primera del Hospital 
General de Viena. La hipótesis es una más entre otras posibles y relevantes, 
especialmente la hipótesis más ampliamente aceptada de las “influencias epidémicas”, 
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hipótesis también consistente, que cuenta con el respaldo de teorías en boga (como la 
teoría localizacionista) y de una larga tradición de pensamiento médico 
(neohipocrático), y sobre todo tiene en consideración (parte de) la evidencia empírica 
disponible.[10] La hipótesis de Semmelweis “pasa la prueba de fuego” al demostrar su 
capacidad predictiva e interventiva, y especialmente al demostrar su superioridad en 
estos términos frente a otras hipótesis. Es capaz de resolver el problema original, y 
ofrece una respuesta a la pregunta más general por las causas de la fiebre puerperal. Las 
pruebas son sometidas a la consideración de la comunidad científica relevante. Sin 
embargo, la hipótesis, y la práctica antiséptica por ella recomendada, es rechazada 
durante más de dos décadas por el grueso de esa comunidad. 

La conclusión inmediata es que la comunidad científica en cuestión actúa de un 
modo que difícilmente podríamos calificar de racional: ¿por qué no se aceptan las 
pruebas?, ¿por qué no se modifican las prácticas clínicas? En una primera impresión, 
eso es quizá lo que cabía esperar dado el cambio revolucionario, y el consiguiente 
cambio perceptivo, asociado al enfoque de Semmelweis (Kuhn, 1962/1970: 111 y ss.). 
Pero no debemos apresurarnos en alcanzar una conclusión. 
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Razones e intereses en el caso Semmelweis 


Detengámonos ahora en el análisis de los elementos de juicio disponibles en su 
momento para la comunidad científica, diferenciando las razones que podían hacer de 
la hipótesis de Semmelweis una hipótesis justificada, que sería incorrecto rechazar,[11] 
de los motivos que hacían de la hipótesis de Semmelweis una hipótesis aceptable, que 
sería insensato rechazar.[12] Para este análisis será útil hacer uso de la terminología de 
Miriam Solomon (2001: 53 y ss.), distinguiendo entre, por un lado, vectores de decisión 
epistémicos, incluyendo aquí las tradicionales utilidades empíricas y teóricas, y, por 
otro, vectores de decisión no epistémicos, relacionados con otros factores, cognitivos o 
no, de naturaleza social, motivacional, instrumental, etcétera.[13] 

Haciendo uso de esta terminología, los vectores de decisión favorables que pueden 
ser identificados en el episodio de referencia son los siguientes: 


e En primer lugar, la potencia explicativa de la hipótesis, su capacidad para 
relacionar hechos aparentemente desconectados; hechos como la mayor 
frecuencia de la fiebre en partos con dilatación prolongada y la baja incidencia de 
la fiebre en los partos callejeros. 

e En segundo lugar, su poder predictivo, la anticipación con éxito del descenso 
estadístico de la fiebre en la Clínica Primera después de la adopción de medidas 
antisépticas.[14] 

e En tercer lugar, su efectividad práctica, el hecho de que consiguiera salvar la vida 
de muchas mujeres gracias a la profilaxis recomendada. 

e En cuarto lugar, el respaldo de la evidencia experimental, la reproducción con 
éxito del proceso de la enfermedad en animales de laboratorio.[15] 


Se trata, en todos los casos, de utilidades epistémicas que apuntaban en la dirección 
de aceptabilidad de la hipótesis final de Semmelweis: una enfermedad endémica 
infecciosa que se origina por la transmisión de materia cadavérica o pútrida. 

Un nuevo vector de decisión favorable, aunque sin la fuerza de los anteriores, era el 
respaldo de 


e evidencia empírica, pues, aunque la hipótesis de Semmelweis podía dar cuenta de 
numerosos hechos relevantes (como la muerte de bebés o de Kolletschka con 
síntomas similares, o la escasa presencia de la fiebre fuera del hospital), no podía 
explicar satisfactoriamente otros hechos, como la variación estacional en la 
incidencia de la fiebre[16] o el porcentaje de autoinfección[17] (hechos relevantes 
desde la conjetura de que se trata de una enfermedad endémica infecciosa, es 
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decir, no epidémica y no contagiada de unos pacientes a otros).[18] 


Otros vectores de decisión de naturaleza epistémica, sin embargo, eran claramente 
desfavorables a la hipótesis: 


e El primero es la falta de una elaboración teórica que permitiera la comprensión del 
mecanismo subyacente, junto con su falta de discriminación entre el agente 
transmisor y el agente patógeno. 

e Y el segundo es su falta de coherencia teórica con el paradigma entonces 
predominante en el ámbito de la clínica y la nosología: la anatomía patológica, 
debido a la naturaleza innovadora de su enfoque etiológico. 


Algunos vectores de decisión de carácter no epistémico han sido ya mencionados, 
principalmente 


e la problemática personalidad del médico húngaro, 

e su posición secundaria en el escalafón médico, 

e la reticencia de los médicos a aceptar que habían sido el vehículo involuntario de 
la muerte de sus pacientes 

e yel contexto profesional poco receptivo de su tiempo. 


De estos elementos me interesa precisar y resaltar el último, el contexto profesional 
o socioprofesional, pues entiendo que dicho contexto desempeñó un papel clave en el 
fracaso de la hipótesis de Semmelweis. 

Al hablar de ese contexto socioprofesional hago referencia a la organización de la 
atención sanitaria en los hospitales europeos de mediados del siglo XIX, una 
organización que reflejaba los estándares disciplinares entonces predominantes de la 
anatomía patológica, y que incluía cosas tales como la división del trabajo médico, la 
estructura de las historias clínicas, el soporte instrumental de la investigación 
hospitalaria, las líneas de investigación favorecidas, la planificación epidemiológica, las 
rutinas de la atención médica o hasta la distribución física de las salas hospitalarias.[19] 
Con todo, el contexto socioprofesional ha de ser mantenido como variable 
independiente, sin ser confundido con dichos estándares disciplinares, puesto que 
también responde a otras variables infraestructurales, como el diseño de las políticas de 
salud, estrategias empresariales de desarrollo farmacéutico o la organización 
burocrática del personal asistencial. 

¿Por qué entonces fueron rechazadas en su momento las ideas de Semmelweis? Mi 
conjetura es que la robustez de la hipótesis de Semmelweis (es decir, su justificación) 
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requería una triangulación de vectores de decisión epistémicos que resultó imposible 
en su tiempo debido principalmente a una falta de coherencia teórica contextualmente 
mediatizada. La falta de convergencia de otros vectores no epistémicos facilitó entonces 
el rechazo por parte de la comunidad médica de su momento. Procede ahora una 
explicación. 

Es la triangulación de diferentes vectores de decisión epistémicos lo que es capaz de 
generar resultados (epistémicamente) robustos, en un sentido análogo al de W. Wimsatt 
o A. Franklin.[20] Su proxy sociológico es el éxito en la recepción y difusión de esos 
resultados. Dicha aceptación social requiere además la convergencia general de 
vectores de naturaleza no epistémica como los mencionados. Ahora bien, la ausencia de 
un vector no epistémico clave, necesario para la recepción social de una idea, puede 
obstaculizar también la solidez de la triangulación epistémica, necesaria para poder 
decir que dicha idea está suficientemente justificada (y que, por tanto, debería ser 
aceptada).[21] 

En tiempos de Semmelweis, y a pesar de la importancia de utilidades como la 
potencia explicativa, el poder predictivo o la efectividad práctica, la triangulación no era 
lo bastante sólida debido, primero, a la carencia de una elaboración teórica y, segundo, 
a la falta de coherencia teórica. Respecto a la ausencia de una teoría que explicara el 
mecanismo subyacente, su disponibilidad se encontraba precisamente asociada a la 
consolidación de la visión etiológica de la enfermedad mediante el posterior desarrollo 
de la microbiología. Pero es especialmente el segundo vector de decisión —la 
coherencia con el paradigma imperante— el que tenía una fuerte dependencia 
contextual, pues dicha coherencia hubiese involucrado un cambio general del 
paradigma nosológico y la organización de la atención sanitaria, y por tanto, como 
expresa la anterior cita de Paul Dubois, hubiese requerido un cambio general en la 
organización profesional de la práctica médica. Los mismos motivos que obstaculizaron 
la aceptación de la hipótesis, relacionados con el predominio del paradigma 
anatomopatológico, podemos decir retrospectivamente que crearon dificultades para la 
justificación de la misma. Sus colegas seguían haciendo uso de otro árbol clasificatorio, 
contemplando los mismos fenómenos bajo otra luz teórica. 

Es el precio que Semmelweis tuvo que pagar por la innovación. Sus presuposiciones 
teóricas y sus prácticas terapéuticas estaban claramente vinculadas al contexto social de 
su trabajo, pues los cambios en la teoría médica estaban asociados a cambios en la 
práctica de la medicina y en la organización de la profesión médica (véase Carter, 1983: 
7); no solamente por las consecuencias de la introducción de nuevos métodos 
profilácticos, sino también por la creación de una medicina de laboratorio o la ya 
mencionada reorganización hospitalaria sobre la base de una reconceptualización de la 
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enfermedad. El avance en la teoría y la práctica médica eran dos facetas de un mismo 
proceso (de justificación y difusión), que de ningún modo puede verse como un camino 
lineal de descubrimientos y corrección de errores. 

Como dijo Rudolf Virchow en 1849, en los mismos años de la efímera victoria de 
Semmelweis: “los hechos desnudos son armas dudosas” (1847-1898: 44). Semmelweis 
fue un innovador conceptual que presentó evidencia significativa y medidas 
profilácticas que funcionaban. En la práctica, Semmelweis fue incapaz de movilizar los 
recursos necesarios (epistémicos y no epistémicos) para generar credibilidad, inducir 
distintas prácticas comunitarias y, eventualmente, facilitar la constitución de “otro 
mundo” profesional: otro léxico, otra estructura conceptual y otras prácticas 
terapéuticas en otro contexto organizativo. La mutación de las ideas sobre la salud y la 
enfermedad estaba asociada a la mutación hospitalaria, del papel y las prácticas de los 
profesionales de la salud. Sólo mediante la simultánea evolución de estos elementos, 
mediante la eventual convergencia de vectores favorables, tanto epistémicos como no 
epistémicos, se conseguirá finalmente la victoria sobre la fiebre puerperal.[22] 

En terminología de la teoría de la red de actores, podríamos decir que Semmelweis 
fracasó en su intento de convertirse en punto de paso obligado (y portavoz de los 
intereses) de la diversidad de actores implicados: sus colegas académicos, los “médicos 
prácticos”, las autoridades sanitarias, las mujeres de parto, etc.[23] Otro marco 
conceptual para describir el episodio lo proporciona el actual enfoque de la ciencia- 
como-práctica. De acuerdo con el mismo, podríamos decir que Semmelweis fracasó en 
su intento de estabilizar un sistema simbidtico que combinara datos, 
instrumentos/práctica (profiláctica) y teoría explicativa. A pesar del peso de sus datos 
estadísticos, su teoría era débil y también radical (etiología), sus datos no eran 
contemplados como concluyentes por muchos de sus colegas (a la luz de sus propias 
teorías), el contexto profesional no era propicio y, como corolario, su práctica no logró 
afianzarse.[24] 

Son diversas las conclusiones que pueden derivarse desde aquí. Podemos destacar 
dos. Una primera conclusión es el reconocimiento de la robustez epistémica como un 
fenómeno contextualmente mediatizado, al menos en los casos de avances científicos 
donde los estándares disciplinares están estrechamente interrelacionados con prácticas 
profesionales y modelos de organización. Es el punto que hemos desarrollado en los 
párrafos anteriores. Y otra conclusión interesante es la dificultad de diferenciar, al 
menos en contextos de ciencia extraordinaria y dado cierto nivel de agregación en el 
análisis metacientífico, los factores de decisión “racionales” de los “no racionales”, 
haciendo corresponder respectivamente dichos factores con los vectores epistémicos y 
los no epistémicos.[25] 
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¿Es irracional esperar la coherencia teórica de una propuesta científica con el 
paradigma disciplinar imperante? Es la asunción “acrítica” de ese paradigma lo que 
permite el avance del conocimiento en los periodos de ciencia normal; pero es también 
esa expectativa de coherencia lo que puede dificultar los avances sustantivos que 
requieren una ruptura o una profunda revisión. El paradigma clínico-nosológico 
predominante constituye un marco metodológico que da visibilidad a cierta clase de 
fenómenos, destacándolos como significativos, y confiere relieve a cierta clase de 
prácticas. La lesión anatómica y la autopsia eran, por ejemplo, las características de la 
visión anatomopatológica de la enfermedad. Dando continuidad al planteamiento de El 
artefacto (López Cerezo y Luján, 1989, así como 2000), la asunción de dicho marco 
permite entonces establecer un vínculo entre los condicionantes sociales del trabajo 
científico, relacionado en este caso con su contexto profesional inmediato, y el rango de 
resultados sustantivos que pueden alcanzarse o son considerados aceptables en el 
desarrollo de la investigación. Ahora bien, no hay un criterio metacientífico que permita 
decidir universalmente la racionalidad o no de la lealtad al paradigma en cada caso de 
elección teórica, sobre la base de una supuesta distinción nítida entre los vectores 
epistémicos y los no epistémicos. En tiempos de Semmelweis, como hoy día, los 
principios de la investigación médica y de la organización sanitaria eran los mismos: 
justificar una idea (por su dependencia contextual) y convencer de una práctica eran 
dos aspectos de un mismo empeño. 

Se trata, en síntesis, de una visión de la racionalidad donde este concepto se predica 
en comunidades científicas y periodos suficientemente prolongados. Tomando una 
famosa expresión de la biología evolutiva (Gould, 1982 y 1989), podríamos llamarla 
quizás una “racionalidad puntuada” de carácter retrospectivo. La historia de los seres 
vivos, como la historia de las ideas, es una historia contingente, construida por fuerzas 
heterogéneas y que discurre a saltos, aunque también es una historia necesariamente 
feliz, pues siempre es escrita por los ganadores. En este sentido, la visión de la historia 
de la ciencia propugnada aquí asume un enfoque naturalista que hace uso de unidades 
de análisis meso, es decir se centra en el seguimiento de ideas y prácticas asociadas a 
comunidades científicas, y no es consistente respecto a concepciones deterministas 
como las del empirismo lógico, donde la dinámica de la ciencia es el resultado 
inevitable del seguimiento de reglas, o la del constructivismo social, en el que la 
inevitabilidad procede de los condicionantes sociales.[26] Se trata, por el contrario, de 
ver el cambio científico en el sentido planteado por Thomas Kuhn (e. g. 1991: 7), es 
decir, como un fenómeno irreductiblemente agregado donde tiene lugar una 
“evolución desde” más que una “evolución hacia”.[27] 

De este modo, si nos permitimos la temeridad de generalizar, la pregunta elíptica 
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“ses la ciencia racional?” tiene como respuesta un “no siempre” cuando uno se refiere a 
científicos individuales, o breves periodos temporales donde una comunidad tiene que 
afrontar la salida de una controversia. Sin embargo, la respuesta sería un “si, 
habitualmente” cuando nos referimos a comunidades científicas y periodos lo 
suficientemente prolongados. Si evitamos los radicalismos y “hombres (o programas) de 
paja”, el énfasis es lo decisivo. Con todo, la pregunta por la presencia de factores no 
epistémicos en los procesos sociales de aceptación o rechazo de hipótesis sí tiene una 
respuesta claramente afirmativa, aunque estos vectores de decisión con frecuencia 
coincidan (en la dirección hacia la cual inducen la toma de decisiones) con los vectores 
de naturaleza epistémica. Es el mismo caso que el de la racionalidad o arracionalidad 
de los científicos individuales que tienen una conducta cuasimecánica como 
resolutores de puzzles en el seno de una tradición en ciencia normal kuhniana:(28] 
socialmente condicionados, ellos (o ellas) pueden adoptar esos patrones de resolución 
sin detenerse a reflexionar sobre su aceptación o no, sobre sus méritos o deméritos, 
pero esto no quiere decir que la tradición de investigación a la que pertenecen carezca 
de “buenas razones” para seguir esas estrategias en vez de otras.[29] 
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La mano invisible de la racionalidad 


La cuestión interesante ahora es: ¿por qué termina por producirse el cambio y asumirse 
la innovación? De un modo más concreto, ¿por qué suelen coincidir vectores 
epistémicos y no epistémicos en la triangulación de resultados (aun cuando pueda 
haber un desajuste temporal, como en el caso Semmelweis)? Es decir, ¿por qué suelen 
concurrir inductivamente razones e intereses, por utilizar la conocida expresión de 
Whewell? 

Una respuesta sugerente y no excluyente está en David Hull y su argumento de la 
“mano invisible”,[30] otra forma de hacer de la necesidad una virtud. Es un argumento 
que, con variaciones, también ha sido utilizado recientemente por Philip Kitcher, Alvin 
Goldman o Miriam Solomon, y trata de dar cuenta de las virtudes epistémicas de la 
ciencia en términos de características organizativas de la ciencia en tanto que 
subsistema social. De acuerdo con este argumento, la institución científica está 
organizada de modo tal que una mano invisible transforma el “egoísmo individual” del 
físico o del biólogo en el “bienestar epistémico” de la comunidad de físicos o de 
biólogos. ¿Cómo? El sistema de recompensas y distribución de prestigio y recursos 
promueve la competitividad y hace que la conducta cognitiva y profesional de los 
científicos individuales, movidos normalmente por la legítima búsqueda de esos 
recursos materiales, humanos o curriculares, se ajuste a pautas de excelencia que, 
globalmente, favorecen la corrección de errores y la conducta racional. Tales motivos, 
por ejemplo, hacen que se evite activamente el fraude, promueven la distribución del 
esfuerzo de investigación y estimulan la exploración de nuevos ámbitos de desarrollo 
disciplinario.[31] 

Si bien es cierto que es necesario un análisis más fino de la organización del 
subsistema ciencia, pues, tal y como ha sido planteado el argumento, esos rasgos 
organizativos no necesariamente generan innovación, pueden perfectamente favorecer 
formas de conducta conservadora. Aun cuando hagan inviables actuaciones como la de 
J. Klein, que se apoyó en el poder político para luchar contra Semmelweis y la nueva 
generación de renovadores de la medicina (Rokitansky, Skoda, Hebra, etc.), la anterior 
descripción es compatible con el predominio “autocratico” de un paradigma (como, por 
ejemplo, el anatomopatológico) que tenga una visión muy limitada de la novedad, 
promoviendo sistemáticamente lo familiar y excluyendo la pluralidad. Dado que la 
historia nos muestra que sí se producen rupturas, que eventualmente hay cambios 
revolucionarios en diversos grados, necesitamos revisar el argumento para ver qué 


rasgo de ese sistema de recompensas y distribución de recursos puede quebrar el statu 
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quo y dar lugar a la innovación. En mi opinión, la respuesta la encontramos en un 
mecanismo central de dicho sistema: la dinámica de la controversia. Pero antes, para 
situar el análisis de la controversia, es conveniente revisar un reciente modelo 
contextual de cambio científico (o la falta de tal cambio, mutatis mutandis) que 
encontramos en el enfoque naturalista de P. Thagard. Una adaptación de su modelo 
socioepistémico de explicación (en 1999: cap. 1) sería como sigue. 


Explanandum: 
¿por qué un grupo de científicos adopta un conjunto particular de creencias o una 
práctica particular? 


Explanans: 

i. los científicos tienen ciertas creencias, prácticas instrumentales, intereses y 
expectativas previas; 

ii. los científicos tienen ciertos mecanismos cognitivos y códigos de honestidad 
profesional, así como ciertos repertorios instrumentales; 

iii. los científicos tienen conexiones sociales y relaciones de poder (la organización 
del subsistema ciencia, en el planteamiento de Hull); 

iv. la concreción de los mecanismos cognitivos y códigos de conducta, dadas las 
conexiones sociales y relaciones de poder, se expresa en la selección o adopción de 
ciertos principios y prácticas metodológicas; 

v. la aplicación de metodologías dadas sobre creencias (o prácticas) previas, dados 
ciertos intereses y expectativas, conduce a un conjunto de creencias (o prácticas) 
adquiridas; 

vi. los científicos adoptan un conjunto de creencias (o prácticas instrumentales) 
adquiridas. 


Los puntos iv) y v) expresarían la antes defendida conexión metodológica entre los 
condicionantes “sociales” y la dinámica de la investigación. Uno de los pasos clave del 
modelo anterior (esas “conexiones sociales y relaciones de poder”), y también uno de 
los mecanismos clave del subsistema ciencia descrito por Hull, en lo que concierne a la 
exploración de nuevos ámbitos de desarrollo disciplinario y eventualmente a la 
innovación, es la crítica y la controversia. La forma particular que pueda asumir la 
controversia es lo que, de un modo un tanto críptico, es referido en el punto iv) como 
“la concreción de los mecanismos cognitivos y códigos de conducta, dadas...” 
Comenzamos, por tanto, resaltando la existencia de elementos tanto epistémicos como 
no epistémicos en la dinámica de las controversias científicas. Pero la opinión filosófica 
sobre la naturaleza y función de la controversia no está ella misma exenta de 
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controversia. 

En la epistemología tradicional de la ciencia, el conocimiento científico es resultado 
de la correcta aplicación de un método o del correcto uso de ciertas facultades 
intelectivas. La ciencia, en su estado óptimo, no ofrece lugar para la controversia;[32] el 
único tipo de discrepancia es la que ocurre en la interacción asocial teoría-experiencia. 
Nada más alejado de la historia del desarrollo de la medicina antiséptica. La opinión 
filosófica general, como sabemos, cambia con la irrupción de Kuhn, Feyerabend y, en 
general, la llamada “nueva” filosofía de la ciencia de los años sesenta y setenta. La 
controversia deja de ser un rasgo disfuncional y se convierte entonces en el testimonio 
empírico de ciertas características inherentes a la ciencia (la carga teórica de la 
observación, la indeterminación de las reglas y, especialmente, la infradeterminación de 
las teorías por la experiencia). El viejo código de honestidad empirista, que estaba 
enfocado al crecimiento del conocimiento científico por acumulación reductiva, se 
sustituye en general por la exigencia de pluralismo teórico y, en sintonía con una 
interpretación sofisticada de Popper, la confrontación de teorías. De acuerdo por 
ejemplo con el planteamiento normativo de Paul Feyerabend, no es el consenso lo que 
debe fomentarse, sino el disenso, la proliferación teórica, pues sólo desde perspectivas 
alternativas, no desde una supuesta naturaleza objetiva y un único conjunto de reglas 
para su correcta interpretación, pueden generarse graves anomalías y eventualmente 
echarse abajo una opinión predominante, creando la oportunidad para el avance 
sustantivo del conocimiento.[33] En este sentido, Semmelweis estuvo en condiciones de 
plantear dificultades a la opinión médica predominante en su tiempo gracias al 
desarrollo de un enfoque teórico alternativo, su enfoque etiológico. 

Con los recientes enfoques constructivistas en sociología de la ciencia y la 
tecnología,[34] la controversia sigue ocupando un lugar crítico como llave del cambio 
científico-tecnológico. Pero, a diferencia de los enfoques normativos inspirados en 
Popper, no se trata tanto de una confrontación de ideas como de una confrontación de 
intereses-intereses que movilizan a personas, ideas, instrumentos y recursos materiales. 
La controversia, aquí, no sólo es concebida como un instrumento de eliminación de 
errores o de provisión de nuevos hechos, sino más bien como una vía para la 
promoción de valores e intereses. La verdad o cualesquiera utilidades epistémicas dejan 
de ser el explanans y pasan a ser el explanandum en estas aproximaciones naturalistas. 
[35] Ya hemos visto la relevancia de los vectores no epistémicos en la recepción de las 
ideas antisépticas en medicina. 

No es oportuno ahora, ni tampoco necesario, entrar en ese enfrentamiento, más bien 
estéril, entre los enfoques de inspiración filosófica y los de carácter sociológico. Basta 
con reconocer el valor de la controversia: ya se trate, por un lado, de ciencia más o 


138 


menos extraordinaria, de grandes episodios de revolución científica o de convulsiones 
de menor escala donde la controversia no sobrepasa del marco de la comunidad 
científica, o bien, por otro, de ciencia normal, donde la controversia se circunscribe a 
pequeños núcleos de investigadores,[36] el conflicto y la crítica parecen constituir así el 
motor del desarrollo de la ciencia. Pero también es destacable el carácter 
multidimensional que habitualmente presentan esas controversias. Como señala Giere 
(1987), la noción misma de controversia no puede ser reducida a una categoría lógica 
(existencia de proposiciones contrarias) o cognitiva (existencia de creencias contrarias), 
pues implica un componente sustancial de interacción social. Y como muestra nuestro 
estudio histórico y recoge el modelo anterior inspirado en Thagard, razones e intereses, 
vectores epistémicos y no epistémicos son partes constitutivas de esas controversias que 
abren la puerta a la innovación en ciencia (López Cerezo, 1999). 

La controversia, de este modo, parece constituir una condición necesaria para la 
formación de un acuerdo sólido y justificado (es decir, de posiciones robustas) en torno 
a un resultado innovador. Se trata del conflicto que, por alimentar la discusión crítica y 
la negociación en el conocimiento fronterizo,[37] proporciona legitimidad pública al 
conocimiento nuclear. Es el mismo conflicto que, manteniendo la disputa encendida en 
los laboratorios, hace posible el recurso a la costumbre en el grueso de las comunidades 
científicas, [38] o que, atizando la discusión en el seno de esas comunidades durante los 
periodos de crisis, convierte a la ciencia y la tecnología en un instrumento fiable para la 
sociedad general.[39] 

Dado que los científicos o ingenieros individuales (o los subgrupos 
correspondientes) no son razonadores perfectos, por limitaciones cognitivas y 
evidenciales, así como por inevitables sesgos idiosincrásicos y el hecho de estar 
contextualmente situados, la controversia parece así constituir una condición clave para 
la credibilidad u “objetividad”, en el sentido de producir resultados que han sido 
sometidos al escrutinio, discusión y negociación, y por tanto no son el producto del 
capricho, el interés personal, el azar o la autoridad asimétrica; aunque, por supuesto, no 
puede decirse que cualquier forma de controversia tenga por conclusión una forma de 
resolución estable y aceptable: siendo una condición necesaria, no es condición 
suficiente. A pesar de la argumentada asociación constante entre controversia y cambio 
científico, no todo conflicto produce inevitablemente un cambio aceptable del mismo 
modo que no toda la ciencia del pasado es hoy contemplada como un episodio de 
“buena ciencia”. 

¿Cuál es, por tanto, la condición ausente? Como han apuntado diversos autores,[40] 
la interacción social que tiene lugar en la controversia (“el escrutinio, discusión y 
negociación”) debe tener por base la diversificación de las perspectivas y la 
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confrontación de las mismas, dados ciertos estándares discursivos comunes y cierta 
distribución de la autoridad, unas perspectivas donde se expliciten y reconozcan 
distintos argumentos y fuentes de evidencia, así como distintos valores e intereses en la 
base de cada postura. Sólo de este modo puede esperarse que el resultado de la eventual 
convergencia de los distintos actores (dentro de la comunidad científica y 
ocasionalmente fuera de ella) sea una convergencia estable y globalmente aceptable, que 
constituya una clausura con ciertas garantías epistémicas, es decir, una convergencia 
donde los diversos sesgos puedan cancelarse mutuamente y se optimice el resultado de 
la clausura. No es más que una versión pragmática de “la verdad” como intersección de 
múltiples y diversas “mentiras” e intereses (véanse Solomon, 1994a y 1994b).[41] 

En la medida en que la organización del subsistema ciencia recoja este tipo de 
rasgos, materializándolos a través de la creación de foros académicos con claros 
estándares públicos, apertura a la crítica y el disenso, y una distribución no claramente 
asimétrica de la autoridad (en comités editoriales, boletines profesionales, juntas 
directivas de asociaciones científicas, comisiones organizadoras de congresos, etc.) 
(Longino, 1994), los mecanismos de distribución de prestigio y recursos tenderán a 
crear condiciones más favorables para la innovación, para la apertura de nuevos campos 
de investigación y la consolidación de nuevos enfoques disciplinarios. A modo de 
ejemplo, y a pesar de sus sesgos respecto a la distribución de la autoridad (que 
reflejaban la fuerte influencia ejercida por el contexto político-religioso), la Academia 
de Ciencias francesa constituyó uno de esos foros a principios de la década de 1860 
para estimular la discusión crítica y la controversia en torno a la supuesta generación 
espontánea de la vida, generando eventualmente una clausura robusta en la comunidad 
relevante. 

¿Qué falló en el caso de Semmelweis, si es que falló algo? ¿Acaso hicieron bien 
Klein, Braun y tantos otros generando una fuerte crítica que lastró la controversia y 
eventualmente condujo al rechazo de la propuesta de Semmelweis? Sí y no. Plantearon 
esa crítica, y orientaron la controversia, desde una posición ciertamente conservadora, y 
desde luego no favorecieron una distribución igualitaria de la autoridad. A pesar de 
todo, no considero que podamos decir que actuaran irracionalmente. Ante la magnitud 
del cambio (conceptual y social) que exigía la credibilidad y asimilación de la hipótesis 
de Semmelweis en la década de 1850, y dada la carencia de robustez epistémica de la 
hipótesis, no era entonces irracional mantener una postura escéptica, y son 
comprensibles las dificultades de su aceptación académica.[42] No obstante, dada la 
gravedad del problema de la fiebre, hubiese sido razonable intentar la segregación de la 
práctica clínica respecto a la debatida aceptabilidad académica del enfoque teórico. No 
es infrecuente en medicina y farmacología asumir prácticas exitosas, quizás asimiladas 
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teóricamente como anomalías, a pesar de ser incapaces de explicar por qué funcionan. 
[43] Con todo, mi principal propósito aquí es la explicación metacientífica más que la 
realización de juicios de valor. 

El caso de Pasteur fue completamente diferente. La elaboración teórica 
proporcionada y el carácter propicio del contexto socioprofesional, así como otros 
vectores de naturaleza no epistémica ya considerados, hicieron que la constelación de 
razones e intereses que integran el subsistema ciencia (los mecanismos cognitivos y 
códigos de honestidad profesional, así como las conexiones sociales y relaciones de 
poder en el enfoque de Hull) condujese la dinámica de la controversia hacia nuevos 
planteamientos metodológicos y eventualmente indujera un conjunto de creencias y 
prácticas instrumentales adquiridas. Pero es discutible, dada la agregación del nivel de 
análisis, mantener la existencia de un “caso Pasteur” como un segmento nítidamente 
diferenciado del “caso Semmelweis” en el desarrollo de la antisepsia médica: Pasteur 
trabajaba sobre un terreno previamente preparado por las contribuciones de 
Semmelweis, Henle y tantos otros. Es la historia de una larga controversia en la que 
intervino una diversidad heterogénea de elementos de juicio, una controversia regulada 
por mecanismos que eventualmente dieron lugar a una convergencia estable bajo la 
forma de un nuevo paradigma médico. 

Se trata en cualquier caso de mecanismos que, a la luz del episodio de Semmelweis 
y la posterior evolución de la antisepsia tras las contribuciones de Pasteur y otros, sólo 
podemos decir retrospectivamente que actúan del modo esperado.[44] La historia 
contextualizada de Semmelweis, y el descubrimiento de la causa y profilaxis de la fiebre 
puerperal, quizás no pueda seguir siendo considerado como un ejemplo canónico de 
cómo es la ciencia en su estado óptimo (si es que tal cosa puede ser ejemplificada), del 
modo en que ha sido enseñado a varias generaciones de estudiantes de filosofía. Pero sí 
es un ejemplo de la diversidad de elementos que confluyen en la consolidación de ideas 
y prácticas científicas; de cómo, contemplada desde el presente, la constelación de 
intereses de la ciencia real pavimenta el sendero hacia la corrección de errores y la 
innovación. Es por tanto un caso en favor de usar una amplia unidad de análisis, tanto 
temporal como social, al explicar el cambio científico y la producción de robustez 
epistémica. Tiene la virtud de recuperar el contexto social para “racionalizar” a los 
perdedores, más que para “irracionalizar” o “arracionalizar” a los ganadores.[45] 
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[Notas] 


[1] Del mismo modo que un pelotón militar no está motivado, lo pueden estar los 
soldados que lo integren, o que la oposición no está enfadada, pues son sus 
miembros o sus líderes quienes pueden estarlo. Se asume por tanto un 
individualismo metodológico en el que la racionalidad, como la motivación o el 
enfado, son cualidades que distinguen la conducta o la personalidad de seres 
humanos individuales. Es cierto no obstante que podemos hacer un legítimo uso 
indirecto o metafórico de estos atributos al preguntarnos, por ejemplo, por la 
racionalidad de la ciencia. 


[2] Desmitificación en un sentido estrictamente epistemológico, que de ningún modo 
puede confundirse con la descalificación moral. Véanse no obstante las “guerras de 
la ciencia” en el glosario. 


[3] Véase el cap. II para la cuestión de la determinación de los hechos relevantes desde 
conjeturas aproximativas que subyacen a la particular enunciación de los problemas 
científicos. 


[4] No vamos a entrar aquí en la discusión filosófica relacionada con la inferencia a la 
mejor explicación. Esa discusión, amparada en un cierto compromiso realista, se 
centra en las razones para considerar que los indicadores epistémicos de una buena 
explicación son también, o no lo son, indicadores de una explicación verdadera. 


[5] Véase el clásico “modelo nomológico-deductivo de explicación” en el glosario. Una 
aproximación al tema de la explicación basada en la relevancia causal puede 
encontrarse en la obra de W. C. Salmon. Por su parte, B. van Fraassen y otros han 
destacado los componentes pragmáticos en la explicación científica. 


[6] Ya se trate de una situación de infradeterminación empírica, donde las hipótesis son 
individualmente compatibles con la evidencia disponible pero mutuamente 
inconsistentes, o bien de infradeterminación epistémica, donde se produce 
infradeterminación empírica sin que las virtudes cognitivas habituales (simplicidad, 
apoyo teórico, etc.) puedan desequilibrar la situación (ya sea por su distinta 
interpretación desde cada alternativa teórica, o la divergencia en la ponderación de 
esas utilidades respecto a las alternativas en conflicto). Desde luego, éste es el 
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planteamiento tradicional dentro de la tradición intelectualista en filosofía de la 
ciencia; los términos de la cuestión serían otros, aunque ésta permanecería siendo 
básicamente la misma, si atendemos a los recientes enfoques naturalistas de la 
ciencia-como-práctica (López Cerezo, 2001). 


[7] En general, asumiremos un antirrealismo de teorías y un realismo de entidades, de 
un modo análogo a Hacking (1983). Véase “realismo científico” en el glosario. 


[s] En relación con otras hipótesis disponibles, en un contexto no monoteórico de 
evaluación. 


[9] Véase “naturalismo” en el glosario. 


[10] Por ejemplo, la fluctuación estacional de la mortalidad. Véase Hudson, 1983: 144- 
145. 


[11] Desde el punto de vista del objetivo común del avance del conocimiento, que, en 
principio, podemos entender en términos de potencia predictiva y/o capacidad 
manipulativa. Puesto que para el análisis de este episodio no considero necesario 
asumir algún tipo de realismo, evito aquí deliberadamente hacer referencia a “la 
verdad” o la “proximidad a la verdad”. 


[12] “Aceptable” en el sentido de recomendable desde el punto de vista del objetivo 
común del avance profesional, que incluye, sólo como parte, el objetivo del avance 
del conocimiento. Otros valores presentes aquí tendrían que ver con el prestigio 
profesional, la consolidación institucional, etc. En este planteamiento normativo, 
que sigue las líneas generales de la literatura filosófica, asumiré que la justificación 
depende de factores epistémicos favorables, y que la aceptación incluye a la 
justificación como parte propia, aunque también otros factores de naturaleza no 
epistémica. Es decir, una hipótesis debería ser profesionalmente asumible, además 
de estar justificada, para ser aceptable. 


[13] La distinción principal de Solomon en la obra mencionada es entre vectores de 
decisión empíricos y no empíricos. 


[14] O bien la presencia de testimonios patológicos similares a los producidos por la 
fiebre en la autopsia de bebés, aunque en este caso la aceptación de este tipo de 
evidencia depende, como en el caso de Kolletschka, de la asunción de enfoque 
etiológico y cierta perspectiva para interpretar los datos. 


[15] El carácter favorable de este vector es no obstante discutido por Nuland (2003). 


[16] Para ello hubiese requerido un apoyo teórico microbiológico sobre las fluctuaciones 
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estacionales 

en la virulencia de los gérmenes patógenos (véase Carter, 1993: 956). A este 
respecto, Semmelweis (1861/1983: 122) aduce no obstante las diferentes actividades 
de los hospitales de maternidad, siendo en los meses de invierno cuando 
supuestamente tiene lugar la mayoría de las autopsias en la enseñanza de futuros 
médicos o comadronas. 


[17] De hecho, un argumento utilizado por los críticos de Semmelweis fue precisamente 
el de los casos de mujeres muertas por la fiebre que no habían estado expuestas a 
materia pútrida. La respuesta de Semmelweis, apuntando la producción interna de 
dicha materia (por descomposición de la sangre o restos de la placenta), era vista 
como una respuesta sin fundamento (Carter, 1993: 956). Aun suponiendo que la 
respuesta de Semmelweis fuese satisfactoria, carecía de respaldo para concretar ese 
porcentaje. Véase también más atrás. 


[18] Eduard Lumpe, un asistente de J. Klein anterior a Semmelweis, señala 
explícitamente en julio de 1850 la falta de conclusividad de la evidencia aducida por 
Semmelweis (respecto a que todo caso de fiebre puerperal se deba a una misma 
causa). Véase Carter y Carter, 1994: 65-66. 


[19] Como señalan Bowker y Star (1999: cap. 1), el modo en que los sistemas 
clasificatorios se reflejan en las infraestructuras es algo que sólo cobra visibilidad en 
los momentos de ruptura y cambio. 


[20] Autores como Franklin (1993 y 1994) o Culp (1995) defienden que en ciencia se 
dispone normalmente de mecanismos teóricos y estrategias instrumentales para 
evaluar resultados controvertidos o el buen funcionamiento de instrumentos 
conflictivos. Para estos autores, la existencia de diversos procedimientos 
independientes para detectar la presencia de un fenómeno, o el valor de una 
magnitud, permite la triangulación de resultados científicos, i. e., su determinación 
múltiple, y por tanto la evaluación objetiva de hipótesis. Se trata del célebre eslogan 
de Richard Levins: la verdad como intersección de mentiras independientes (1966: 
20), haciéndose eco de la famosa concurrencia de inducciones de W. Whewell. 
Véanse Wimsatt, 1981, Risjord et al., 2001, y López Cerezo, 1999, así como el cap. I. 


[21] Dicho de otro modo, “aceptar” significa contar con el respaldo de diversas razones e 
intereses; “justificar” requiere únicamente la convergencia de una diversidad de 
razones, pero algunas de éstas pueden estar estrechamente asociadas a 
condicionantes contextuales (o “intereses”). 


[22] En un sentido análogo, Russell Maulitz (1987: 224 y ss.) describe la expansión de la 
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anatomía patológica en la Europa napoleónica como un proceso no sólo de 
extensión de ideas sino también dependiente de contextos profesionales y 
sociopolíticos, y en cierta medida de otros factores contingentes. La persistencia de 
la separación entre la cirugía y la medicina en Inglaterra dificultó allí la asimilación 
del enfoque anatomopatológico, en contraste con el otro lado del Canal, donde ese 
enfoque demostró estar “en particular consonancia con las nuevas realidades 
profesionales de la Francia napoleónica” (225-226). 


[23] Véase, e. g., Callon, 1986, así como el glosario. Como hemos visto en el capítulo 
anterior, Pasteur, al contrario que Semmelweis, sí tuvo la habilidad para convertir el 
estudio de los microbios, y el consecuente cambio en los preceptos higiénicos 
(incluidas las prácticas antisépticas), en punto de paso obligado para el bienestar 
social y la regeneración nacional (Latour, 1984/2001: 76 y ss.). 


[24] Véanse al respecto, e. g., Ackermann, 1985, y Pickering, 1995. 


[25] En línea con la opinión de Longino (2002a y 2002b), quien defiende que la 
aceptabilidad epistémica del contenido depende de la realización satisfactoria de 
cierta clase de interacciones sociales (e. g. 2002b: 574), abriendo una puerta a la 
normatividad dentro de un enfoque metacientífico naturalista. La diferencia 
principal con dicha autora es el reconocimiento de la alta variabilidad de los 
elementos contextuales (las “interacciones sociales” de Longino), especialmente 
teniendo en cuenta que esta autora no proporciona una justificación de la 
universalidad de los elementos contextuales por ella postulados. 


[26] Para el carácter paradójico de esta última afirmación, véase Hacking, 1999. Véase 
asimismo Brown, 1989. 


[27] Expresada en términos de la capacidad de resolución de problemas u otro criterio 
antirrealista, no de algún aumento de verosimilitud o cercanía a la verdad. 


[28] Una actitud popperiana, frente a cualquier hipótesis o conjetura que deba utilizar 
un científico en su actividad profesional, puede ser metodológicamente loable 
(desde el punto de vista de una ciencia idealizada), pero no permitiría avanzar gran 
cosa al científico ordinario. 


[29] Es también cierto que Kuhn, en su posdata de 1969 a La estructura, dice que “para 
entender por qué la ciencia se desarrolla como lo hace, no se necesita aclarar los 
detalles biográficos o de personalidad que conducen a cada individuo a una 
elección particular, aunque este tópico tiene una enorme fascinación” (1962/1970: 
305). Y esto, en principio, no se sostiene en nuestro caso de estudio. No obstante, lo 
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que Kuhn parece querer decir es que la biografía y el contexto social no son 
suficientes, del mismo modo que no son suficientes los factores epistémicos 
tradicionales. La corrección de esta interpretación, pese a que Kuhn utiliza las 
palabras “one need not unravel the details”, viene avalada por las frases que 
anteceden y siguen a la cita anterior. Respectivamente: 

No hay algoritmos neutros para la elección de teorías; ningún procedimiento de 
decisión sistemático, aplicado con propiedad, puede conducir a todo individuo del 
grupo a una misma decisión /ibid.]. 

Sin embargo, lo que debe comprenderse es la manera como un conjunto 
particular de valores compartidos interactúan con las experiencias particulares 
compartidas por una comunidad de especialistas para asegurar que la mayor parte 
de los miembros del grupo puedan finalmente encontrar un conjunto de 


argumentos más que uno decisivo [ibid., cursivas mías]. 
[30] Véanse Hull, 1988 y 1997, así como Solomon, 2001, o Longino, 2002a. 


[31] Si bien las causas proximales, para dar cuenta de cambios en ciencia normal, 
pueden ser de naturaleza no epistémica (intereses contextuales, lealtad a un 
paradigma, etc.), ello no implica que no podamos encontrar “buenas razones” en las 
causas distales dada una adecuada profundidad temporal y nivel de agregación 
social. En este sentido, dice A. Bird: “Si la creencia racional puede ser adquirida por 
procesos sociales no gobernados por reglas, entonces la explicación que ofrece Kuhn 
de los paradigmas no excluye la posibilidad de la creencia racional” (2000: 197). De 
este modo, y siguiendo a autores como Longino (2002), considero un error 
identificar social=sesgo=deshonesto. 


[32] McMullin (1987: 50) señala dos rasgos generales, el fundacionalismo y el logicismo, 
en la base de la omisión de la controversia en el empirismo lógico. En apoyo de esta 
imagen filosófica clásica puede leerse también el trabajo de la tradición 
funcionalista en sociología de la ciencia. 


[33] La producción de diversidad como precondición para el avance de la ciencia ha 
sido también destacada por autores de inspiración evolucionista, como Hull (1988). 


[34] Así como en los enfoques evolucionistas en economía del cambio técnico. Véanse, 
respectivamente, Bijker et al., 1987, y Dosi et al., 1988. Debemos recordar que la 
competencia económica entre empresas, por ejemplo, a través de la innovación 
tecnológica, es una forma de conflicto (véase Hard, 1993). 


[35] Un ejemplo paradigmático de estos enfoques es el llamado “programa empírico del 
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relativismo” (EPOR, por su sigla en inglés), desarrollado por Harry Collins desde 
principios de los años ochenta (véase 1985/1992). Este programa adopta 
explícitamente la controversia como lugar privilegiado desde donde estudiar 
científicamente los mecanismos causales que están en la base de la génesis y 
consolidación de las afirmaciones de conocimiento científico. La clave del EPOR es 
la flexibilidad interpretativa de la evidencia observacional o experimental, es decir, 
las diferentes formas en que se pueden interpretar los datos básicos, que impone un 
severo límite al papel de esa evidencia en la clausura de controversias. Es en este 
espacio interpretativo donde, a través de procesos de negociación y formación de 
consenso, los agentes sociales harán valer sus intereses en la dinámica de las 
controversias. 


[36] Véase el concepto de “core set” en Collins, 1981. Sobre la base de una interpretación 
radical de Kuhn (1962), diversos autores, como Harry Collins (1983) o Bruno 
Latour (1987), han ampliado la presencia de la controversia también a los periodos 
de ciencia normal, pero siempre que ésta se rebane en lonchas bastante finas, es 
decir, cuando se estudia no a través del gran angular de los libros de texto, el 
testimonio de historiadores o las fuentes habituales de éstos, sino en el lugar donde 
se construye: en el laboratorio o el departamento. No se trata, por tanto, de invalidar 
el mesoanálisis kuhniano de la ciencia normal centrado en comunidades científicas, 
que en esta interpretación abre la puerta al estudio naturalista de la ciencia, sino 
sólo de completar ese enfoque mediante el microanálisis, aunque para ello haya que 
entrar a los laboratorios donde negocian los agentes sociales o prestar atención a 
unidades de análisis más pequeñas apropiadamente contextualizadas. Véanse, 
respectivamente, Latour y Woolgar, 1979/1986, y Collins, 1985/1992. 


[37] Véase la distinción “conocimiento nuclear/conocimiento fronterizo” en el glosario. 
[38] Para una racionalización de la costumbre en ciencia normal, véase Kitcher, 1992. 


[39] Este escalonamiento naturalizado de crítica y convención, de conflicto y acuerdo, es 
el que parece hacer de la oposición “razones vs. intereses” un falso dilema, al menos 
en el sentido manifestado por Mary Hesse: “La tesis fuerte [de la sociología del 
conocimiento científico] no implica, sin embargo, que no haya distinción entre, por 
un lado, las diversas clases de reglas racionales adoptadas en una sociedad, y, por 
otro, sus propias convenciones. Puede haber jerarquías de reglas y convenciones, en 
las que algunas convenciones sean justificadas por argumentos que recogen reglas 
racionales, y algunos subconjuntos de esas reglas en términos de otros 
subconjuntos. Ninguna de estas posibilidades implica que las reglas racionales 
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vayan más allá de las normas sociales y biológicas, hasta algún reino de racionalidad 
trascendente” (1980: 56). De hecho, no parece disparatado interpretar los factores 
epistémicos como factores sociales y viceversa (dependiendo del tipo de análisis), 
pues las buenas razones pueden constituir por eso mismo intereses sociales 
(“razones interesantes”), y los intereses legítimos, a su vez, constituirse en razones 
para la acción (“intereses razonables”). Sobre la relatividad contextual de lo que 
cuente como “factor epistémico” o “factor no epistémico”, véase McMullin, 1987: 60 


y ss. 


[40] Véase, e. g, Longino, 1994, o Solomon, 1994a, aunque esta idea está también 
presente en otros autores más clásicos, como Paul Feyerabend. 


[41] Con un mayor o menor reconocimiento de la ubicuidad y valor del conflicto, y 
reconociendo un mayor o menor peso para los factores no epistémicos, la 
identificación de condiciones de interacción social como las anteriores es 
precisamente el propósito que considero que ha guiado el desarrollo de las llamadas 
teorías sociales de la objetividad científica (teorías de inspiración naturalista, como 
las defendidas por Helen Longino o Miriam Solomon). Por ejemplo, Longino (1994 
y 2002) destaca cuatro condiciones para que la crítica e interacción discursiva, en el 
seno de una comunidad científica, conduzca a formas de consenso 
epistemológicamente valiosas (i. e. a la producción de conocimiento): la creación de 
foros públicos para la interacción crítica, la apertura a la crítica, la disponibilidad de 
estándares públicos (que incluyan virtudes epistémicas y virtudes sociales) y la 
igualdad relativa de autoridad intelectual entre las diversas perspectivas. Como 
puede observarse, y con independencia de la discusión sobre las condiciones 
particulares, la presente aproximación difiere de la defendida por Longino en 
algunos puntos básicos: en no restringir la unidad de análisis social a la comunidad 
científica, en no caracterizar el objetivo último de la interacción únicamente en 
términos de una utilidad epistémica y en no identificar dicho objetivo como 
consenso (entendido como acuerdo general). 


[42] En este sentido, por ejemplo, parece manifestarse Codell Carter (1993), a pesar de 
su vindicación de la figura de Semmelweis. De un modo más claro, Nuland (2003) 
respalda abiertamente los argumentos en favor del escepticismo. 


[43] Ésta es una afirmación problemática por dos motivos. Primero porque la 
comprensión científica de un fenómeno natural es normalmente un proceso 
progresivo y no un estado dicotómico. El descubrimiento de la vacunación por 
Jenner produjo la rápida extensión de esta técnica a pesar de la pobre comprensión 
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teórica del fenómeno a principios del siglo XIX (véase el cap. IH). Aunque se 
produjo un gran avance en esa comprensión con el desarrollo de la teoría del 
germen de la enfermedad por Pasteur, tampoco podemos decir que esa teoría 
facilitase una completa comprensión en su momento, y es muy discutible que 
incluso hoy ésta sea una frontera cerrada para el avance del conocimiento médico. 
Algo similar ocurre en otros ámbitos disciplinarios, como por ejemplo con el 
descubrimiento de los rayos X por W. Róntgen. El segundo motivo es que no es 
infrecuente que las técnicas o prácticas que funcionan sean mantenidas al margen 
del core knowledge o cuerpo de conocimiento principal de una disciplina, en tanto se 
encuentren éstas en las sombras de la comprensión teórica. Esta estrategia permite 
excluir dichas prácticas del ámbito de las anomalías. Un ejemplo médico 
controvertido es la acupuntura, o bien el psicoanálisis. 


[44] Mantener un cierto alcance normativo requiere, en mi opinión, no renunciar a un 
cierto presentismo aunque sea minimalista (en un sentido análogo al realismo whig 
de Solomon). 


[45] Este último comentario es de José Luis Luján en comunicación personal. 
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Discusión final 


En su ensayo “Uber die Standpunkte in der wissenschaftlichen Medicin” (Puntos de 
vista en medicina científica), Rudolf Virchow, el influyente patólogo alemán adversario 
de las ideas de Semmelweis, reflexionaba sobre las características de la medicina como 
ciencia. El ensayo es original de 1847, el mismo año de la muerte de Kolletschka y del 
descubrimiento de la causa de la fiebre puerperal. Bajo la influencia de las ideas 
anatomopatológicas, Virchow lamentaba la escisión entre el conocimiento y la práctica 
médica en la Alemania de su época, un conocimiento que debe asumir la eficacia 
práctica, la curación, como su objetivo básico. Al respecto afirmaba: 

La medicina científica está formada por dos partes integradas: la patología, que proporciona, o debe 

proporcionar, información acerca de condiciones alteradas o sobre fenómenos fisiológicos alterados, y 

la terapia, que trata de hallar los medios de restablecer o de mantener las condiciones normales [del 


organismo] [...] Lord Bacon dijo scientia est potentia. El conocimiento que no es capaz de 
proporcionar apoyo a la acción no es conocimiento genuino [1847-1898: 26]. 


Y a continuación añadía: 


Ciertamente no es merma de la dignidad de la ciencia que ésta baje de su pedestal y se mezcle con la 
gente, pues de esa gente la ciencia cobra una nueva fuerza. Básicamente, hablar de “la ciencia por la 
ciencia” es hablar retóricamente. “La ciencia por la ciencia” no es nada, pues sólo existe en los seres 
humanos que son sus portadores. “La ciencia por la ciencia” normalmente no quiere decir más que la 
ciencia por mor de las personas que ocurre que se dedican a ella [1847-1898: 29-30]. 


Estas frases de Virchow abordan dos temas con los que me gustaría cerrar la larga 
reflexión histórica de este libro: la especificidad de la medicina como ciencia y el papel 
de los valores no epistémicos en la orientación de la actividad científica.[1] En 1863, 
Virchow acabó reconociendo su error y respaldando la doctrina de Semmelweis: del 
mismo modo que había sido un adversario formidable años antes. Desde entonces, el 
crédito concedido por uno de los principales patólogos y editores médicos del 
continente fue uno de los mejores respaldos para la difusión de las ideas y práctica 
antisépticas. 

Ciertamente, la medicina es una ciencia peculiar. Y, en este sentido, una aceptable 
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filosofía de la medicina, especialmente si es una filosofía naturalista edificada sobre el 
estudio histórico, no tiene por qué ser una buena filosofía de la ciencia. En su escrito 
(op. cit.), Virchow defendía la asimilación de la medicina, de una medicina construida 
sobre la anatomía patológica y desarrollada mediante la fisiología,[2] en el seno de las 
ciencias naturales. Al igual que éstas, señalaba Virchow, el componente anatómico de la 
medicina proporciona la base clasificatoria (la nosología) para los fenómenos corporales 
que deberían ser entonces explicados mediante la fisiología. Sin embargo, también es 
cierto que Virchow insiste en la orientación práctica de ese cuerpo de conocimiento. 
Otros autores han señalado también este rasgo distintivo de la medicina. 

De acuerdo con el estudio de Lothar Scháfer y Thomas Schnelle (1980: 18), Ludwik 
Fleck concebía dos peculiaridades de la medicina frente a otras ciencias naturales, 
como la física o la biología. En primer lugar, en medicina no se busca tanto el 
conocimiento de las manifestaciones normales como el conocimiento de los estados de 
enfermedad del organismo, es decir, de lo que se aparta de la norma. Se trata también 
de establecer regularidades respecto a las manifestaciones “anormales” o patológicas, 
delimitando así los conceptos nosológicos, mediante la abstracción desde la 
observación de casos individuales. Éste es el motivo de que las generalizaciones de la 
medicina sean habitualmente de tipo estadístico. En segundo lugar, el objetivo básico de 
la medicina no es una meta epistémica pura, como la extensión de nuestro 
conocimiento sobre el cuerpo humano y su funcionamiento, sino una meta pragmática: 
el dominio de los estados patológicos. El éxito práctico constituye un valor al que se 
supeditan el resto de valores, incluidos los epistémicos. 

Cabe señalar otras características diferenciales de la medicina con respecto a las 
ciencias naturales habituales. Una parte importante de la investigación biomédica 
presenta características de “ciencia posnormal”, o incluso de “ciencia reguladora”, no 
de ciencia normal o ciencia puramente académica.[3] Es el componente más vinculado 
a la terapéutica y la prevención. De aquí se derivan algunas peculiaridades que 
emparentan estos ámbitos de la medicina con, por ejemplo, el asesoramiento 
profesional o los estudios en ingeniería. La “ciencia normal”, que responde a nuestra 
imagen popular de investigación científica, tiene lugar en ambientes de consenso, 
rígidamente estructurado por un paradigma que proporciona estándares precisos de 
control metodológico y de evaluación de la calidad. Los científicos se centran en la 
resolución de problemas sin tener en cuenta consideraciones metodológicas, políticas o 
éticas más amplias. Es un tipo de ciencia sin fuertes limitaciones temporales, 
teóricamente autorregulada y normalmente sin visibilidad pública. Por el contrario, en 
la ciencia posnormal, el control metodológico y las normas de evaluación son más 
difusas y controvertidas en la frontera de la investigación. Es un tipo de ciencia más 
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abierta a la controversia científica, sujeta a fuertes restricciones temporales, un alto 
grado de incertidumbre, y con consecuencias potenciales importantes en el ámbito 
social (para la salud, el bienestar público o el medio ambiente). Las controversias en 
este tipo de ciencia suelen alcanzar visibilidad pública y generar debates sociales. La 
investigación científica del riesgo es un ejemplo paradigmático de este último tipo 
(López Cerezo y Luján, 2000), pero también son buenos ejemplos las investigaciones de 
Pasteur sobre la pebrina que afectaba a los gusanos de seda o de Semmelweis sobre la 
profilaxis de la fiebre puerperal. 

¿Cuál es el interés de las conclusiones contenidas en este libro para nuestro 
conocimiento de la ciencia en general? La respuesta a esta pregunta depende de las 
respuestas a varias preguntas previas. Primero, ¿en qué medida pueden generalizarse 
los resultados obtenidos en el análisis de tres episodios de la historia de la medicina 
hasta el conjunto de la medicina? Segundo, ¿puede la medicina ser entendida como una 
ciencia natural del mismo modo que la física o la biología? 

Con respecto a la primera pregunta, este texto no pretendía elaborar una visión 
contextualizada de la medicina sobre la base del análisis de tres episodios 
representativos, vinculados a tres fechas políticas de gran trascendencia: 1789, 1848 y 
1870.[4] Su propósito era más bien mostrar la fertilidad de una filosofía de la ciencia de 
inspiración naturalista a través de un ámbito de la ciencia de gran relevancia social y 
personal. Escoger esos tres episodios y no otros tiene una explicación instrumental; a 
saber: porque están ampliamente documentados, porque son episodios ya cerrados en 
la historia de la medicina y porque respondían bien a las tres dimensiones alrededor de 
las cuales quería hacer girar la discusión: la interacción entre factores epistémicos y no 
epistémicos, la relevancia de la dimensión social para entender tanto el fracaso 
(Semmelweis) como el éxito (Pasteur) en la recepción de ideas por parte de 
comunidades científicas, y la importancia del soporte instrumental y la práctica médica 
para entender la dinámica de las teorías médicas y la interacción medicina-sociedad. 

Desde luego, no pretendo haber demostrado que las conclusiones alcanzadas en la 
reflexión del texto sean generalizables al conjunto de la medicina, aunque sí las 
considero características de la ciencia extraordinaria (al menos en aquellos casos de 
avances científicos donde los estándares disciplinares están estrechamente 
interrelacionados con prácticas profesionales y modelos de organización profesional) y, 
hasta cierto punto, del asesoramiento profesional y la ciencia posnormal. En este 
sentido, y pasamos a la segunda pregunta, entiendo que la medicina es una ciencia 
natural que presenta con frecuencia características de ciencia posnormal. No es una 
mera técnica puesto que la actividad médica hace uso de conocimiento científico (por 
ejemplo, derivado de la biología molecular) y los instrumentos médicos presuponen la 
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aplicación de disciplinas y teorías científicas (por ejemplo, la física nuclear). Pero 
tampoco considero que sea sólo una tecnología, es decir, una técnica mejorada 
mediante el concurso del conocimiento científico. La medicina tiene una estructura 
conceptual propia desarrollada mediante la investigación biomédica, que está sujeta a 
una evolución temporal por ciclos que se ajusta en general al patrón kuhniano,[5] 
dispone de reglas y normas metodológicas características de la ciencia natural, etc. Es 
cierto que, como decíamos antes, el éxito práctico constituye un valor preponderante en 
medicina, pero en esto coincide con otros ámbitos de desarrollo disciplinario con 
inmediata repercusión social y el resto de la llamada “ciencia posnormal”, es decir, 
como un tipo de ciencia que enfrenta habitualmente un alto grado de incertidumbre 
dada la complejidad de los sistemas estudiados y que tiene importantes consecuencias 
sociales o ambientales. 

Es cierto que, en este punto, se podría argumentar que la ciencia orientada hacia la 
eficacia práctica o la ciencia posnormal no es ciencia en sentido estricto y que, por tanto, 
la medicina no es una ciencia. Es muy discutible, pero podría argumentarse. Ahora 
bien, para defender tal cosa debería existir previamente un género natural que 
correspondiera al término ciencia, lo cual está lejos de ser obvio a pesar de los 
tradicionales esfuerzos del positivismo y el pensamiento filosófico. ¿Puede hablarse de 
una cosa llamada “ciencia”? 

Se discute con frecuencia sobre los objetivos o los métodos de la ciencia pero no son 
tantos los autores que se detienen hoy a preguntarse si hay una entidad tal, es decir, una 
clase de actividad o producto de una actividad caracterizable mediante un conjunto de 
condiciones necesarias y suficientes, para decir de algo que es ciencia o que no lo es, y 
sobre la que tenga sentido preguntar por un objetivo o un método universal 
diferenciador. Es una reflexión clásica, obviamente vinculada a la cuestión de la 
demarcación, que merece la pena recuperar en el punto de llegada de este ensayo. 

En su contribución a la parte introductoria de la International Encyclopedia of 
Unified Science (Neurath et al, 1938), John Dewey distinguió entre la ciencia como 
actitud y método, por un lado, y la ciencia como cuerpo de conocimiento y destrezas, 
por otro. Respecto a la primera acepción, Dewey caracterizaba la actitud científica como 

la voluntad de indagar, de examinar, de discriminar, de extraer conclusiones sobre la única base de la 
evidencia y tras haber realizado el esfuerzo de reunir toda la evidencia disponible [...] Es, a su vez, la 
actitud experimental que reconoce que mientras las ideas son necesarias para tratar con los hechos, son 


con todo hipótesis de trabajo que han de ser puestas a prueba mediante las consecuencias que de ellas 
se derivan [p. 31]. 


Estas palabras generales sobre la naturaleza de la ciencia recogen un amplio y 
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conciliador lugar común en la bibliografía filosófica. Pero es un acuerdo que no se 
mantiene cuando, a través de cada escuela de pensamiento, se trata de concretar esa 
actitud científica en un esquema general de método científico o modelo de desarrollo 
para la ciencia, es decir, cuando se trata de especificar el modo particular de operar de 
una facultad intelectiva humana o la específica forma lógica que distingue a esa cosa 
que llamamos “ciencia”. Es un desacuerdo que históricamente ha involucrado a 
filósofos inductivistas frente a defensores del “método de las hipótesis”,[s] y que 
recientemente ha enfrentado a filósofos “esencialistas” y sociólogos “relativistas” .[7] 

Del modo sugerido por Dewey (op. cit.) otra línea de trabajo tradicional para 
intentar caracterizar la ciencia, con independencia de que prevalezca o no un acuerdo 
sobre su método, es entendiéndola como un tipo específico de producto cultural, como 
un cuerpo de conocimiento que disfruta de una particular estructura o relación con la 
realidad. En particular, la visión sincrónica de la ciencia predominante en la filosofía 
tradicional del empirismo lógico era la de un conjunto de teorías verdaderas o 
aproximadamente verdaderas, entendidas éstas a su vez como conjuntos de enunciados 
reconstruibles axiomáticamente cuyos términos no lógicos pertenecían a un 
vocabulario teórico o a un vocabulario observacional.[s] Sin embargo, como es bien 
sabido, la reacción antipositivista de los años sesenta, con argumentos como el de la 
infradeterminación o el carácter teórico de la observación,[9] produjo el abandono de 
este lugar común en filosofía de la ciencia. 

Frente a estas tradicionales visiones intelectualistas de la ciencia como método o 
como saber, en el estudio actual de la ciencia comienza a consolidarse un interés 
naturalista por el análisis de ésta como práctica, como colección de destrezas con un 
soporte instrumental y teórico.[10] Se produce así un cambio de énfasis hacia los 
detalles de las prácticas científicas particulares, subrayando la heterogeneidad de las 
culturas científicas en contraposición al tradicional proyecto reduccionista (Knorr- 
Cetina, 1999). De este modo, como afirma I. Hacking (en su contribución a Pickering, 
1992), la maduración de una teoría científica consiste en el ajuste mutuo de diversos 
tipos de elementos (datos, equipo, teorías) hasta estabilizarse en un “sistema simbiótico” 
de mutua interdependencia. Ahora bien, dado que los aparatos e instrumentos 
desempeñan un papel crucial en dicha estabilización, y dado también el carácter dispar 
y contingente de ese matériel (en términos de Hacking), difícilmente puede proponerse 
un algoritmo que resuma eso que llamamos “hacer ciencia”.[11] 

Pero ni siquiera esta diversidad de la ciencia en la práctica llega a dar cuenta de 
todos los usos del vocablo ciencia. El motivo es que las disciplinas experimentales 
constituyen sólo una parte del conocimiento que habitualmente calificamos como 
“científico”. El historiador A. C. Crombie (1994) distingue hasta cinco estilos de 
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razonamiento en ciencia, incluyendo la exploración y medición experimental en 
diferentes especialidades de la física, la química o la biología. Otras formas de hacer 
ciencia, de acuerdo con este autor, son la elaboración de modelos hipotéticos propia de 
la cosmología o las ciencias cognitivas, la clasificación y reconstrucción histórica de la 
filología o la biología evolutiva, la elaboración de postulados y pruebas en lógica o 
matemáticas, y el análisis estadístico de poblaciones en economía o partes de la 
genética. 

Sin un lenguaje común, asumido el fracaso del proyecto positivista de una ciencia 
unificada (Galison y Stump, 1996), parece entonces difícil hablar de “la ciencia” como 
un género natural en virtud de la posesión de algún método o estructura común, o, en 
general, de algún conjunto de condiciones necesarias y suficientes (Rorty, 1988). Nos 
queda sin embargo un sólido aire de familia para las ciencias proporcionado por cosas 
tales como el uso de matemáticas; los procedimientos estandarizados de prueba y 
replicación; la generalidad de sus afirmaciones de conocimiento; la instrumentación y 
las prácticas experimentales; sus pautas comunes de organización profesional; el éxito 
en resolver problemas particulares a través de la tecnología, y su credibilidad casi 
universal. Por lo tanto, a pesar de la diversidad de contenidos, competencias y estilos de 
razonamiento, aun reconociendo la diversidad de las ciencias, sus heterogéneas notas 
comunes y el éxito en la práctica permiten seguir hablando en general de una actitud y 
un saber científicos. Y estas notas diferenciales de la ciencia son desde luego 
compartidas en gran medida por la medicina, a pesar de su orientación práctica y de 
otros rasgos distintivos ya comentados. 

Debemos aún abordar la segunda de las dos cuestiones planteadas al comienzo de 
este apartado, a saber, la pregunta por el papel de los valores no epistémicos en la 
orientación de la actividad científica, especialmente tratándose de un tipo de ciencia 
que suele presentar una fuerte incertidumbre y tiene un alto potencial de impacto 
social. Al plantear esta cuestión, hay una inquietud que surge invariablemente: la 
preservación de la objetividad de la ciencia, una cuestión que nos devuelve al 
planteamiento inicial del capítulo anterior. A la luz de la discusión de nuestro estudio 
histórico, ¿puede una ciencia (parcialmente) regulada por utilidades no epistémicas ser 
considerada objetiva? 

Para abordar esta cuestión será útil usar como referente la discusión que Kristin 
Shrader-Frechette desarrolla sobre los modelos clásicos de justificación y el ideal de la 
objetividad científica en varios artículos relacionados, especialmente “Scientific 
Progress and Models of Justification”.[12] En este artículo, Shrader-Frechette defiende 
un modelo propio de justificación con el fin de tratar de preservar la objetividad 
científica a pesar del reconocimiento del peso regulativo de los valores no epistémicos. 
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Desarrolla al efecto un modelo tetrádico sobre la modificación del modelo triádico de 
Larry Laudan (1984), quien, a su vez, construye su modelo sobre su crítica del modelo 
clásico de justificación del empirismo lógico. 

De acuerdo con la concepción heredada del empirismo lógico, el ideal del progreso 
científico depende de la realizabilidad del ideal de la objetividad científica que, a su vez, 
depende de la existencia de un conjunto de algoritmos o procedimientos reglamentados 
cuyo descubrimiento, en palabras de Laudan, “permitiría a cualquier observador 
imparcial juzgar el grado en el que cierto conjunto de datos hace de diferentes 
explicaciones de esos datos explicaciones verdaderas o falsas, probables o improbables” 
(cit. en Shrader-Frechette, 1989a: 196). Sobre esta base, el modelo jerárquico clásico se 
estructura de acuerdo con los siguientes niveles ascendentes: 


1. afirmaciones fácticas y teóricas, 
2. reglas metodológicas y 
3. fines cognitivos (con valores cognitivos).[13] 


En este modelo jerárquico clásico de “formación de consenso racional” (Laudan, 
1984: 27), las disputas que se presenten en un nivel dado se resolverían por apelación 
en el nivel inmediatamente superior. Laudan critica el carácter jerárquico de dicho 
modelo, especialmente por dejar sin resolver el problema del posible conflicto en el 
nivel axiológico de los valores cognitivos, proponiendo en su lugar un modelo 
reticulado (no jerárquico).[14] Shrader-Frechette acepta la propuesta de Laudan pero 
añadiendo un nivel adicional superior de fines éticos constituidos por valores éticos, 
como la promoción del bienestar público.[15] 

Ciertamente, Laudan y Shrader-Frechette están en lo cierto al criticar la necesidad 
de un conjunto jerárquico de algoritmos como condición sine qua non para la 
objetividad científica.[16] Del mismo modo, Shrader-Frechette parece estar en lo cierto 
al criticar la adecuación material del modelo triádico de Laudan, y consecuentemente 
al desarrollar un modelo tetrádico aparentemente más satisfactorio. Sin embargo, sobre 
la base de nuestra discusión anterior, no parece que este último modelo sea suficiente 
para ese propósito de salvaguardar la objetividad científica, en caso de que ésta necesite 
algún tipo de salvaguardia. Ni tampoco es plausible considerar que el ideal del progreso 
científico dependa de la realizabilidad del ideal de la objetividad científica, que 
constituye la premisa sobre la que Shrader-Frechette desarrolla su discusión. 

Una defensa de esa última afirmación puede basarse en el concepto darwiniano de 
progreso evolutivo sin causas finales ni ideales teleológicos de ningún tipo. Es un tema 
que hemos abordado en el capítulo anterior al revisitar el caso Semmelweis, como un 
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caso de “evolución desde” y no de “evolución hacia”. En ese contexto, hemos destacado 
la necesidad de tener en cuenta vectores no epistémicos[17] y de no restringir el 
discurso sobre progreso únicamente a vectores epistémicos, así como de adoptar un 
cierto punto de vista presentista que preserve la normatividad y permita hablar de 
concurrencia de vectores epistémicos y no epistémicos. 

La defensa de la primera afirmación, es decir, la incapacidad del modelo tetrádico 
de Shrader-Frechette para preservar la objetividad científica, se basa en dos razones: 


a. La existencia de incertidumbre en el nivel de los valores éticos. 

b. La presuposición acrítica de que el modelo y sus distintos niveles tienen un papel 
causal en la práctica como razones determinantes de la elección más que como 
racionalizaciones post hoc. 


En relación con a, la infradeterminación de niveles superiores por niveles 
inferiores, que afecta al modelo clásico de justificación, también afecta al nivel 
complementario del modelo tetrádico: el nivel axiológico de los valores éticos. Los 
valores éticos generales deben ser interpretados por comunidades, y esa interpretación 
es con frecuencia el resultado de intereses sociales en conflicto y de estructuras de 
poder. Podemos ver por ejemplo lo plástica que es la interpretación del mandato “No 
matarás” en diferentes culturas y a través de distintos momentos de la historia, así como 
las numerosas excepciones ideadas en nuestra propia cultura (pena capital, guerras 
preventivas, etc.). Shrader-Frechette hace referencia en particular a la “protección del 
bienestar público” (1989a: 213), pero, además de no tener mucho sentido fuera de los 
países industrializados opulentos, incluso en éstos puede ser interpretado de formas 
diversas, por ejemplo, como la promoción del bienestar general, o bien el respeto a las 
minorías; del mismo modo que la “igualdad” puede ser interpretada como “dar a todos 
las mismas oportunidades” o bien como “mejorar las oportunidades de aquellos más 
desfavorecidos”, dependiendo de la teoría ética que se utilice como fundamentación. 

En lo que respecta a b, es conveniente dar un breve rodeo a través de la biología 
evolutiva. Un rasgo fenotípico común que caracterice a una cierta variedad de 
organismos constituye una condición necesaria para afirmar su pertenencia a un 
mismo linaje, pero no es una condición suficiente. Una vinculación genética podría 
ciertamente explicar ese rasgo común, pero a veces es una mala explicación debido a 
que dicho rasgo puede ser el resultado de presiones ambientales similares, y por tanto 
tener una evolución diferente al tratarse de un rasgo análogo (no homólogo). La 
identificación de un conjunto común de fines epistémicos a través de la historia de la 
ciencia, del mismo modo que la identificación de un conjunto de normas mertonianas 
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comunes en una diversidad de ciencias, no prueba su eficacia causal (como únicos o 
incluso principales factores causales) en los distintos episodios históricos particulares. 
Siempre queda abierta la posibilidad de su función como racionalizaciones post hoc 
ante presiones institucionales o sociales comunes para justificar, en los casos 
particulares, el cierre de controversias. O, como en el caso de Pasteur, simplemente 
para justificar haber seguido un procedimiento y no otro en el curso de una 
investigación.[18] De este modo, su presencia habitual en la bibliografía científica no 
constituye una garantía para “preservar” la objetividad científica. 

Pero hay una cuestión de fondo todavía por abordar: ¿acaso necesita la objetividad 
científica ser preservada?, ¿de qué?, ¿para qué? Ya sabemos cuál es el fantasma que se 
esconde detrás de cualquier reflexión contemporánea sobre estos temas: la amenaza del 
relativismo. El relativismo epistemológico no sólo es visto como una amenaza para la 
universalidad del conocimiento científico que nos permite decir de éste que es 
“objetivo”, sino que incluso es sugerido con frecuencia como la antesala del relativismo 
ético. 

En primer lugar no es cierto que un *todo vale” moral se siga de un relativismo 
epistemológico fuerte (que rechaza la posibilidad incluso de evaluaciones epistémicas 
contextualmente dependientes), pues otros vectores de decisión no epistémicos podrían 
perfectamente asumir el protagonismo perdido por los vectores epistémicos. De hecho, 
la tesis de que el conocimiento es por completo (“through and through”, en expresión 
de B. Barnes) un producto social no implica la tesis que afirma que cualquier forma de 
conocimiento es igualmente aceptable para una comunidad dada puesto que otros 
vectores no epistémicos (otras utilidades de carácter práctico) podrían ser usados como 
criterios locales temporales.[19] 

Y, en segundo lugar, debemos reconocer que es difícil defender un concepto fuerte 
de objetividad sin defender a su vez la existencia de modelos algorítmicos que ofrezcan 
criterios impersonales y universales de demarcación y elección teórica basados 
exclusivamente en vectores epistémicos.[20] Estos modelos han sido objeto de muchas y 
bien justificadas críticas, entre ellas las de Shrader-Frechette. Sin embargo, el precio de 
la objetividad fuerte parece ser el de un modelo fuerte, jerárquico o no, pero que 
también constituye un modelo idealizado puramente normativo y alejado de la ciencia 
real. Quizá sea ese concepto fuerte de objetividad el que debería ser cuestionado, 
pasando a defender una visión más humilde pero también más realista: una 
justificación contextualmente dependiente basada en el estudio de casos y el 
reconocimiento de la naturaleza heterogénea de los vectores de decisión, cuya 
concurrencia garantiza la robustez de las afirmaciones de conocimiento dado un nivel 
apropiado de agregación en el análisis metacientífico.[21] 
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Ciertamente, el conocimiento es poder, como decía Virchow al comienzo de este 
apartado, y no entiendo por qué debemos seguir buscando viejos antídotos (conceptos 
fuertes de objetividad) para preservar la ciencia frente a amenazas imaginarias desde los 
nuevos planteamientos naturalistas. Plausiblemente, hay tantas formas de ser objetivo 
como formas de producir poder a través del conocimiento. Los rasgos estructurales del 
contexto de distribución del mérito (Hull, 1988), y su diversidad de vectores 
epistémicos y no epistémicos potencialmente concurrentes, determinará cuáles de estas 
formas son generadas, y eventualmente aceptadas, y cuáles no lo son.[22] 

No se trata de descalificar la ciencia sino de desmitificarla, de recuperar en el 
análisis los patrones reales, y a veces tortuosos, que sigue el avance del conocimiento. Se 
trata más bien de resaltar sus virtudes a la luz de sus limitaciones, como cualquier 
actividad que involucre las capacidades e interacciones de seres humanos. La presencia 
de vectores no epistémicos, y el énfasis en la meta pragmática del dominio de los 
estados patológicos, no son un obstáculo para la producción de robustez en el 
desarrollo de la medicina y por tanto para defender el carácter objetivo del 
conocimiento nuclear generado en ese proceso. 

En lo que al propio Semmelweis concierne, entiendo que contextualizarlo, mostrar 
la relevancia de los factores sociales en la historia de sus ideas y sus prácticas, no es 
descalificarlo a él o descalificar la medicina de su tiempo, sino más bien al contrario. 
Steve Fuller (1995: 120) ilumina este aspecto mediante una analogía con la crítica 
histórico-teológica del siglo XIX en su desmitificación y naturalización del mito 
evangélico de Jesús, como en el caso de la Vie de Jesus de Ernst Renan, cuya aparición 
en la Francia de 1864 contribuyó a atizar los ánimos contra el materialismo y el ateísmo 
del “heterogenismo” de Pouchet. Renan, como Strauss, Bauer o Feuerbach, trataban de 
extender la ilustración a la religión, no intentaban destruirla o descalificarla. Es más, 
¡qué mejor prueba de fe que continuar creyendo tras haber desmantelado la 
parafernalia idólatra que acompaña tradicionalmente a la fe! 

El caso de Semmelweis, me gustaría añadir para finalizar, es también una buena 
parábola de la filosofía de la ciencia. Pese a ignorar el mecanismo subyacente, 
Semmelweis realizó una gran innovación conceptual y terapéutica al abandonar la 
tradicional anatomía patológica en la caracterización de la enfermedad, para centrarse 
entonces en la etiología, en la búsqueda de elementos causales que actúen sobre 
pacientes vivos. La filosofía tradicional de la ciencia y su descendencia, con su énfasis 
en la reconstrucción racional de teorías, tiene también un cierto olor a formol. El reto, 
según entiendo, es abandonar la autopsia epistémica de teorías imaginarias (no ya 
cadáveres sino maniquíes, como intentaban forzar a Semmelweis en la Universidad de 
Viena), para desarrollar entonces una filosofía naturalista de la ciencia, una filosofía 
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construida sobre la historia real y sobre la atención empírica a la ciencia viva, una 
filosofía más humilde donde, frente a las desmesuradas aspiraciones normativas, se 
conceda la debida atención a los casos de estudio y la riqueza en matices de la ciencia 
de carne y hueso. 
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[Notas] 


[1] Lo cual debe distinguirse del papel de las utilidades o vectores no epistémicos en la 
explicación metacientífica, que ha sido el tema principal del capítulo anterior. Una 
cosa son los determinantes reales del cambio científico y otra los elementos que 
consideremos relevantes para ofrecer una adecuada explicación metacientífica. 
Pueden coincidir pero no tienen por qué hacerlo necesariamente. Un autor 
positivista, por ejemplo, sólo permitiría la referencia a aquellos elementos 
sistemáticos y universalizables, dando un alcance prescriptivo a dicha explicación 
metacientifica, con independencia de la riqueza de elementos que pudiera desvelar 
una descripción histórica detallada del mismo episodio. 


[2] Mientras que la anatomía patológica estudia los cambios en la estructura de los 
órganos y los tejidos producidos por la enfermedad, la fisiología patológica, que se 
desarrolla posteriormente, se ocupa de estudiar las anormalidades en la función. 


[3] Véase el glosario. Los conceptos de “ciencia reguladora” y “ciencia posnormal” son, 
respectivamente, de S. Jasanoff (1990 y 1995) y de S. Funtowicz y J. Ravetz (1990 y 
1993). Otros conceptos relacionados que pueden encontrarse en la bibliografía son 
los de “tecnociencia” (Latour, 1987; Echeverria, 2003), “Modo 2” del conocimiento 
(Gibbons et al, 1994), “ciencia postacadémica” (Ziman, 1998) o “transciencia” 
(Weinberg, 1970). En el texto no se sigue fielmente la caracterización que los autores 
originales realizan de dichos conceptos. 


[4] Como se sabe, son las fechas respectivas de la Revolución francesa, que da lugar a 
una completa reorganización de la medicina y la aparición del paradigma 
anatomopatológico; la Primavera de los Pueblos, que constituye el detonador de la 
segregación de Semmelweis y el posterior fracaso de sus ideas etiológicas, y, 
finalmente, la guerra franco-prusiana, que crea un contexto propicio para la 
renovación de las ideas médicas y la difusión del enfoque etiológico en la Francia 
derrotada. 


[5] Con las salvedades comentadas en el capítulo II. 


[6] Dentro de la tradición del empirismo clásico, la tradición de Francis Bacon y John 
Stuart Mill, el método científico era entendido básicamente como un método 
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inductivo para el descubrimiento de leyes o fenómenos. Tras el llamado “giro 
lógico” (en expresión de Thomas Nickles) del siglo XIX, el método científico pasa en 
general a ser entendido como un procedimiento de justificación post hoc y no de 
génesis o descubrimiento. Es el llamado método hipotético-deductivo para el 
desarrollo de la ciencia. Véase “método de la ciencia” en el glosario. 


[7] Véase “sociología del conocimiento científico” en el glosario. 


[s] Así, los enunciados científicos podían, en virtud de los términos constituyentes, 
pertenecer al lenguaje teórico, al lenguaje observacional o constituir enunciados- 
puente (o reglas de correspondencia) que conecten ambos niveles lingúísticos. 


[9] Véase el glosario. 
[10] Véase el cap. IV. 


[11] A lo sumo, añade N. Shaffer (1996), podemos hablar de una “heurística” científica, 
entendiendo por tal un conjunto heterogéneo de métodos subóptimos para alcanzar 
fines particulares en circunstancias lejos de ser ideales (incluyendo entre éstas las 
limitaciones impuestas por el tiempo o el dinero, el conocimiento teórico asimilado, 
las técnicas experimentales e instrumentos disponibles, etcétera). 


[12] La referencia bibliográfica es Shrader-Frechette, 1989a. Véase también Shrader- 
Frechette, 1989b. 


[13] Estas “virtudes cognitivas” serían nuestras utilidades o vectores epistémicos de 
decisión. Aunque son las expresiones que usan Laudan y Shrader-Frechette, así 
como otros muchos autores de la bibliografía filosófica, hablar de factores cognitivos 
más que de factores epistémicos no es muy afortunado, pues numerosos factores no 
epistémicos son de naturaleza cognitiva (por ejemplo, las expectativas profesionales, 
los temores supersticiosos, las convicciones de inspiración ideológica, etcétera). 


[14] En este modelo se señala una relación de interdependencia entre 1), 2) y 3), de 
modo que 1) restringe 2), 2) justifica 1) 2) muestra la realizabilidad de 3), 3) 
justifica 2), y 1) y 3) deben mostrar su armonía. Véase su propuesta en Laudan, 
1984: 62 y ss. 


[15] Véase, sin embargo, Laudan, 1984: xxii, para una manifestación explícita en sentido 
contrario. 


[16] Éste es un punto muy bien ejemplificado por los artículos de Thomas Nickles sobre 
el descubrimiento científico y la pluralidad de patrones metodológicos para la 
justificación científica. 
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[17] Y la realizabilidad de utilidades prácticas, mediadas por factores prácticos de 
naturaleza técnico-instrumental así como por factores sociales, como la pertenencia 
a comunidades científicas y el desarrollo de paradigmas. 


[18] Véase el cap. IV, y las diferentes justificaciones metodológicas asumidas por Pasteur 
dependiendo de la audiencia en cuestión. 


[19] Un ejemplo de relativismo epistemológico fuerte lo proporcionan los primeros tres 
principios del Programa Fuerte de David Bloor (1976/1991), es decir, causalidad, 
imparcialidad y simetría, más un par de presuposiciones: las creencias no son 
causas bona fide de las creencias, y no hay una distinción epistemológica entre 
conocimiento y creencia. Véase el glosario. 


[20] Véase, como ejemplo, Carnap, 1936-1937, o bien la visión más general del clásico 
Ayer, 1936/1946. 


[21] Véase Shrader-Frechette, 1989b: 378 y 380, así como el capítulo anterior. 


[22] A su vez, el modo de organizar la dinámica de la controversia contribuirá a 
determinar cuáles de estas formas constituyen innovaciones asimilables y cuáles no. 
Véase en general el cap. IV. 
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Glosario filosófico 


carga teórica de la observación: Argumento filosófico que afirma que toda percepción 
está filtrada por algún marco teórico. Lo que vemos o percibimos depende tanto de 
las impresiones sensibles como del conocimiento previo, las expectativas, los 
prejuicios y el estado interno general del observador. De este modo, en esta 
interpretación del argumento propia de la llamada “reacción antipositivista” de los 
años sesenta, no hay una base observacional neutral que permita comparar teorías 
rivales incompatibles o hablar de un crecimiento acumulativo en ciencia. Más 
recientemente, y asociada al estudio de la dimensión práctica de la ciencia, se ha 
defendido una interpretación “capacitante” (en vez de “limitante”) de este 
argumento que se inspira en la obra de Gaston Bachelard y en última instancia en 
Kant: el carácter teórico de la percepción, el hecho de contar con teorías que 
confieran sentido y permitan interpretar los datos observacionales, es lo que 
respalda la fiabilidad de éstos en la práctica científica. 


causalidad: De acuerdo con el sentido común, los eventos que constituyen el mobiliario 
ontológico del mundo mantienen entre sí una red de relaciones causales en virtud 
de las cuales unos eventos suceden a otros por una necesidad inherente, es decir, 
una necesidad que nada tiene que ver con la existencia de sujetos cognoscentes. Más 
sofisticado, el racionalismo clásico consideraba la causalidad como una necesidad 
de la razón. Ahora bien, las necesidades de la razón son, por eso mismo, 
necesidades del ser. De este modo, la conclusión eventual es la misma: la causalidad 
designa una propiedad intrínseca de la realidad, no un poder sobreañadido al 
mundo de la apariencia. Frente a estas concepciones, el filósofo empirista David 
Hume desafió esa concepción necesitarista de la causalidad sobre la base de una 
teoría del conocimiento donde mantenía la independencia ontológica de las 
impresiones, a las que consideraba como ladrillos últimos en ontología y en 
epistemología. Hume no dice que estemos equivocados al creer que existen 
relaciones causales. Lo que dice es que estamos equivocados al considerarlas como 
algo más que creencias, es decir, al conceder un estatuto ontológico a la causalidad 
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que excede a la creencia empíricamente confirmada (i. e. a la creencia contingente). 
Para Hume, las relaciones causales se reducen a conjunción constante, contigúidad 
espacial y sucesión temporal. No hay ningún “poder” intrínseco, ninguna conexión 
necesaria inherente entre causa y efecto, en tanto que algo distinto a la mera 
regularidad. Tenemos las impresiones sensibles correspondientes a las propiedades, 
pero no tenemos impresiones de poderes o conexiones necesarias entre ellas. No 
hay contradicción, por ejemplo, en imaginar agua que se solidifica al entrar en 
ebullición. La experiencia nos enseña que algo así no sucede, pero no demuestra 
que no pueda suceder. Un autor contemporáneo que ha tratado de establecer la 
respetabilidad del concepto de causalidad dentro de la tradición empirista es 
Wesley Salmon. 


ciencia académica: Ciencia cuya práctica se produce en ambientes de consenso, 
estructurados por paradigmas bien establecidos que proporcionan estándares de 
control metodológico y de calidad. No está sometida a fuertes limitaciones 
temporales ni sus resultados son normalmente relevantes a corto plazo en un 
ámbito político o comercial. Suele identificarse con la investigación básica que se 
desarrolla en universidades. Véase “ciencia reguladora”. 


ciencia normal/ciencia extraordinaria: Distinción introducida por Thomas S. Kuhn. Este 
autor distingue ambos tipos de ciencia en el cambio temporal de las disciplinas. La 
ciencia normal consiste en el desarrollo acumulativo de las tradiciones de 
investigación regidas por un paradigma incontrovertido. Un marco teórico 
constituido por generalizaciones simbólicas, aplicaciones ejemplares, analogías y 
valores compartidos (es decir, un paradigma) actúa como mecanismo aglutinador 
de una comunidad científica durante un cierto periodo temporal, indicando qué 
líneas de investigación y tipos de problemas son interesantes y de qué modo hacer 
frente a los mismos. De este modo, los científicos se convierten en resolutores de 
rompecabezas y perciben su mundo profesional mediante una Gestalt específica 
vinculada a su paradigma (véase “carga teórica de la observación”), siendo ellos 
mismos quienes juzgan la calidad de los productos de acuerdo con los valores 
propios del paradigma (véase “ciencia académica”). Cuando las anomalías 
comienzan a acumularse y se extiende un sentimiento de insatisfacción en la 
comunidad científica con respecto al paradigma compartido, se genera una crisis y 
comienzan a aparecer propuestas paradigmáticas alternativas. Se produce entonces 
un contexto de ciencia extraordinaria donde los paradigmas rivales no pueden ser 
comparados debido a la falta de criterios evaluativos comunes (por destacar 
distintas utilidades epistémicas, o bien conceder a éstas un significado o 
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ponderación diferente) y su vinculación a distintas Gestalten o cosmovisiones (véase 
“inconmensurabilidad”), recurriéndose entonces a mecanismos de persuasión y 
retórica propios de los cambios políticos o religiosos. Los grandes cambios en 
ciencia, de acuerdo siempre con Kuhn, tienen lugar a través de estas revoluciones 
científicas en contextos de ciencia extraordinaria. 


ciencia reguladora: Se trata de un concepto introducido por Sheila Jasanoff. Es un tipo 
de ciencia cuyas normas de evaluación son habitualmente difusas, controvertidas y 
sujetas a consideraciones políticas. Suele desarrollarse en agencias de la 
administración o la industria. Está característicamente sometida a importantes 
limitaciones de tiempo y sus resultados tienen una relevancia inmediata para la 
gestión pública y la toma de decisiones. Véase “ciencia académica”. 


ciencia posnormal: Silvio Funtowicz y Jerome Ravetz distinguen entre ciencia normal, 
ciencia aplicada, asesoramiento profesional y ciencia posnormal. La ciencia normal 
la definen al modo de T. Kuhn (véase “ciencia normal/ciencia extraordinaria”). La 
distinción entre ciencia aplicada, asesoramiento profesional y ciencia posnormal 
depende de dos atributos: el nivel de incertidumbre y el nivel de las apuestas de 
decisión (o potencial de impacto). Cuando ambos atributos son mínimos, la 
investigación normal proporciona información que se aplica a una cuestión política 
sin que se genere debate público. Cuando aumenta tanto la incertidumbre como el 
nivel de apuestas de decisión aparece el asesoramiento profesional. Una parte de la 
actividad de médicos e ingenieros, por ejemplo, entraría en esta categoría. Se trata 
de resolver o asesorar para solucionar problemas que afectan directamente a 
personas y que requieren de las habilidades y el juicio de un profesional. La ciencia 
posnormal es la que se enfrenta a problemas que pueden afectar la supervivencia de 
ecosistemas o el bienestar de poblaciones y que son de difícil definición. Muchos de 
los problemas ambientales o relacionados con riesgos tecnológicos podrían 
clasificarse en esta categoría. 


concepción clásica de la ciencia: Véase “empirismo lógico”. 


condicional contrafáctico: Un condicional contrafáctico es un enunciado condicional 
cc e » . e co. 
Si... entonces...”, cuyos componentes son contrarios a los hechos. Por ejemplo, “si 
los murciélagos fuesen sordos, entonces volarian de dia”. Un punto de vista muy 
extendido en filosofia de la ciencia considera que las leyes genuinas (como “todo 
objeto de uranio enriquecido tiene una masa inferior a 100 toneladas”; no existe un 
objeto tal y lo mas importante es que tampoco podria existir pues se sobrepasaria la 
masa critica del uranio) apoyan condicionales contrafacticos, mientras que no lo 
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hacen las generalizaciones accidentales (como “todo objeto de oro tiene una masa 
inferior a 100 toneladas”; no existe un objeto tal aunque no hay ninguna ley física 
que lo impida). 


confirmación/disconfirmación: Véase “constrastación”. 


conocimiento nuclear/conocimiento fronterizo: El sociólogo S. Cole denomina core 
knowledge (conocimiento nuclear) al conocimiento bien establecido en las distintas 
disciplinas e incorporado como tal en los libros de texto (como la dualidad onda- 
partícula en física cuántica o el hecho de la evolución en la actual biología 
evolutiva); a su vez llama frontier knowledge (conocimiento fronterizo) al 
conocimiento de por ejemplo esas mismas ciencias al tratar de dar cuenta de los 
primeros instantes del universo o de las extinciones masivas. Es una frontera donde 
habitualmente se producen un sinnúmero de controversias técnicas sobre asuntos 
en apariencia triviales por cada enfrentamiento que llega a tener eco en toda una 
comunidad científica o que accede a los medios de comunicación general. 


constructivismo social: Dentro de los estudios CTS, se incluyen en el constructivismo 
social los enfoques inspirados en el Programa Fuerte de la sociología del 
conocimiento científico, donde en general se sostiene que los resultados de la 
ciencia (por ejemplo, una clasificación taxonómica) o los productos de la tecnología 
(por ejemplo, la eficiencia de un artefacto) han sido “socialmente construidos”; es 
decir, que tales resultados o productos son el punto de llegada de procesos 
contingentes en los que la interacción de los agentes sociales relevantes tiene un 
peso decisivo. Hay diversos tipos de constructivismos sociales, según, por ejemplo, 
se hable de un tipo u otro de objeto construido (hechos, propiedades, categorías, 
etc.) y se acepte o no la concurrencia de factores epistémicos. 


contexto de descubrimiento/justificación: Hay dos formas de entender la pregunta 
kantiana “¿cómo es posible el conocimiento?” En primer lugar, puede entenderse 
como la pregunta por el modo en que llega a conocer el científico, lo cual remite al 
contexto heurístico o de descubrimiento como resultado del cual se postula una 
hipótesis. O también puede entenderse, en segundo lugar, como la pregunta por las 
razones con las que cuenta en apoyo de sus pretensiones de conocimiento, lo que 
remite al contexto lógico o de justificación. Un antecedente de esta distinción es el 
filósofo decimonónico John Herschel, y su formulación contemporánea 
corresponde a Hans Reichenbach en 1938. De acuerdo con empiristas lógicos como 
Reichenbach, a la filosofía de la ciencia no le incumbe el proceso de 
descubrimiento, los particulares avatares históricos de las teorías científicas, sino 
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sólo el contexto de justificación, es decir, las reglas objetivas generales que 
gobiernan la confirmación y aceptación (o la refutación y el rechazo) de las 
pretensiones de conocimiento científico. 


contrastación: Consiste en la puesta a prueba de una hipótesis o teoría de acuerdo con el 
método hipotético-deductivo. Se deriva deductivamente una consecuencia que 
debería ser el caso, dadas ciertas circunstancias, si la hipótesis fuese cierta (es decir, 
se elabora una implicación contrastadora, en terminología de C. Hempel). 
Posteriormente se realizan observacional o  experimentalmente dichas 
circunstancias para comprobar si la consecuencia predicha tiene lugar o no. En caso 
afirmativo se dice que la hipótesis queda confirmada; en caso negativo, 
disconfirmada (en los términos clásicos del empirismo lógico). La confirmación (o 
la suma finita de instancias confirmatorias) no puede ser concluyente cuando, como 
suele ser el caso, las hipótesis enuncian generalizaciones irrestrictas. La 
disconfirmación tampoco lo es debido a la tesis de Duhem-Quine (véase). 


corroboración: Véase “falsación/corroboración”. 


decisión, teoría de la: Disciplina que analiza formalmente el razonamiento paramétrico, 
es decir, el llevado a cabo por agentes racionales que deciden y actúan en un medio 
formado por objetos sometidos a regularidades naturales o por agentes cuya 
conducta es indiferente. En algunas ocasiones se utiliza de un modo más inclusivo, 
integrando a la teoría de juegos (disciplina que analiza formalmente el 
razonamiento estratégico, es decir, el llevado a cabo por agentes cuya conducta se 
produce en un medio formado por otros agentes igualmente racionales, 
dependiendo por tanto de las decisiones de éstos la toma de decisiones de aquéllos). 


disconfirmación: Véase “confirmación/disconfirmación”. 


empirismo lógico: Concepción heredada de la naturaleza de la ciencia desarrollada en la 
Europa de entreguerras de los años veinte y treinta por autores como R. Carnap, O. 
Neurath, H. Reichenbach o C. Hempel. Mantiene su hegemonía filosófica hasta los 
años sesenta-setenta. Los empiristas lógicos, en general, entendían la ciencia como 
“saber metódico”; es decir, un modo de conocimiento caracterizado por cierta 
estructura lógica (desvelable a través del análisis filosófico) y por responder a cierto 
método, un método que combinaba la inferencia inductiva desde la experiencia y el 
razonamiento deductivo para la puesta a prueba de las hipótesis (factores 
epistémicos). En esta concepción se niega tradicionalmente la relevancia explicativa 
de los factores no epistémicos para dar cuenta del avance en ciencia. 
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epistémico/no epistémico, factor o utilidad: En la actividad teórica en ciencia, la toma de 
decisiones respecto a la aceptabilidad de hipótesis o la elección entre hipótesis 
alternativas requiere el concurso de elementos de juicio. Estos elementos pueden 
ser de carácter epistémico (factores o utilidades epistémicas) o de carácter no 
epistémico (factores o utilidades no epistémicas). Entre los primeros encontramos, 
canónicamente, la consideración de la evidencia empírica y el razonamiento 
deductivo; no obstante, también suelen incluirse otras utilidades epistémicas 
complementarias (también llamadas a veces virtudes cognitivas), como la potencia 
explicativa, el apoyo teórico o la fertilidad en el descubrimiento de fenómenos 
nuevos. En el segundo tipo (no epistémico) suelen incluirse todos los factores que, 
de carácter cognitivo o no, son atribuibles a la situación social, profesional, 
psicológica, etc. de los científicos, por ejemplo, pertenencia a una clase social, 
intereses económicos, convicciones religiosas, prejuicios personales, etc., aunque 
también lealtad profesional, disponibilidad instrumental, expectativas profesionales, 
etc. M. Solomon hace uso de la expresión general “vector de decisión” para evitar las 
connotaciones negativas que muchos filósofos asocian a los factores o utilidades no 
epistémicas. 


escuela de Edimburgo: Grupo de investigación vinculado desde principios de los años 
setenta a la Unidad de Estudios de la Ciencia de la Universidad de Edimburgo, y 
formado por autores como Barry Barnes, David Bloor, David Edge, Donald 
MacKenzie y Steven Shapin. Este grupo constituye el origen de la investigación 
académica en los estudios CTS, objetivo que realizan estableciendo un Strong 
Programme (véase “programa fuerte”) para la constitución de una sociología del 
conocimiento científico. Uno de los principales objetivos de la Unidad en sus 
orígenes fue contribuir a cerrar la brecha entre las “dos culturas” de C. P. Snow (las 
culturas científico-técnica y humanistico-literaria). 


estudios CTS: Campo de trabajo, de carácter crítico e interdisciplinario, donde se 
estudia la dimensión social de la ciencia y la tecnología, tanto en lo que respecta a 
sus antecedentes sociales como en lo que atañe a sus consecuencias sociales y 
ambientales. Una diversidad de orientaciones académicas, como la sociología del 
conocimiento científico, la filosofía naturalista de la ciencia o la historia de la 
tecnología, y de ámbitos de reflexión y propuestas de cambio institucional, como la 
ética ingenieril o los estudios de evaluación de tecnologías, confluyen en este 
heterogéneo campo de trabajo. 


estudios sociales de la ciencia y la tecnología: Véase “estudios CTS”. 
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evidencia empírica: Conjunto de datos obtenidos por observación, exploración o 
experimentación que constituyen la base del razonamiento y la teorización en la 
actividad científica. El término genérico “observación”, como pone de manifiesto 
por ejemplo la auscultación, puede hacer referencia a percepción de carácter no 
visual. Frente a la observación, la exploración implica una cierta intervención en el 
fenómeno que está siendo estudiado (como hace un médico que realiza una 
autopsia o un geólogo que toma una muestra del terreno). A su vez, la 
experimentación implica una manipulación sistemática del fenómeno para estudiar 
cierta relación entre variables y poner a prueba la hipótesis nula. 


falsación/corroboración: Karl Popper popularizó en filosofía de la ciencia el término 
falsación como un ideal metodológico alternativo al de la confirmación. Para este 
autor, en ciencia las hipótesis deben intentar falsarse a través de contrastaciones 
audaces y rigurosas (véase “contrastación”). La falsabilidad sería la nota distintiva de 
la ciencia frente a la seudociencia. Cuando una hipótesis pasa con éxito uno de estos 
intentos de derrocamiento se dice que resulta corroborada. 


falso negativo: Error de tipo II consistente en aceptar incorrectamente la hipótesis nula, 
es decir, la hipótesis que afirma que no existe relación entre dos variables (por 
ejemplo, entre la exposición a cierta sustancia y la incidencia de cierta enfermedad). 


falso positivo: Error de tipo I consistente en rechazar incorrectamente la hipótesis nula. 
Gestalt, cambio de: Véase “ciencia normal/ciencia extraordinaria”. 


guerras de la ciencia: Disputa entre dos grupos académicos, correspondientes en general 
a las “dos culturas” de Snow, acerca de la naturaleza del conocimiento científico y, 
en general, las relaciones ciencia-sociedad. Por un lado encontramos a los 
sociólogos del conocimiento científico y otros autores CTS, así como a teóricos de 
los estudios culturales y el feminismo, defendiendo el carácter social de la ciencia y 
la democratización de las políticas públicas en ciencia y tecnología; y, por otro, a 
científicos (básicamente físicos) y filósofos esencialistas defendiendo la imagen 
clásica, esencialista y benefactora del conocimiento científico y la autonomía política 
de la ciencia. Algunos momentos clave de ese enfrentamiento han sido la detención 
por el Congreso de los Estados Unidos de la construcción de un superacelerador en 
Texas, en 1993, con la búsqueda de cabezas de turco que siguió al episodio, y la 
publicación en 1996 de un artículo de Alan Sokal, un físico neoyorquino, en la 
revista Social Text (una revista de estudios culturales de la ciencia), donde consiguió 
engañar a los editores y publicar una absurda relativización de la teoría cuántica. 
Mientras en los Estados Unidos está teniendo bastante notoriedad pública y algunas 
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repercusiones institucionales, en Europa apenas ha llegado el debate a los 
oF . . . cc » 
periódicos y no se han producido derramamientos de “sangre”. 


implicación contrastadora: Véase “contrastación”. 


incertidumbre: Inseguridad que afecta a una afirmación científica debido a la falta de 
calidad o completud de los datos empíricos disponibles, o bien debido a la 
complejidad o la inestabilidad del sistema empírico estudiado. 


inconmensurabilidad: En un sentido usual, dos teorías en un mismo dominio empírico 
son inconmensurables cuando no hay relaciones lógicas de derivabilidad o 
contradicción entre sus respectivas clases de contenido (i. e. sus correspondientes 
conjuntos de enunciados). Algunos autores, como T. Kuhn o N. R. Hanson, 
proporcionan una caracterización más amplia que no se limita a la expresión 
lingüística de las teorías sino que incluye asimismo diferencias en métodos, 
dominios de aplicación e incluso estilos perceptivos. 


indeterminación: Falta de conclusividad de un conjunto de datos y/o una tradición de 
investigación respecto a la formulación de una hipótesis o de una generalización 
teórica para dar cuenta de dichos datos. Es habitualmente resuelta a través de la 
adopción de apuestas metodológicas y compromisos teóricos. 


inferencia a la mejor explicación: La inferencia a la mejor explicación, o “abducción”, es 
el proceso de selección de la hipótesis o teoría que explica mejor los datos 
disponibles. Constituye un tipo de inferencia ampliativa, donde la conclusión no es 
un mero resumen de los datos disponibles, y no demostrativa, donde la conclusión 
es una conjetura que explica la evidencia y no es implicada por ella. 


inferencia inductiva/deductiva: Una inferencia inductiva es aquella que parte de 
premisas referidas a casos particulares y lleva a una conclusión de carácter general; 
cuando no es posible enumerar todos los casos entonces la conclusión es alcanzada 
con un grado más o menos alto de probabilidad. En una inferencia deductiva se 
trata, por el contrario, de alcanzar conclusiones implicadas necesariamente por las 
premisas; por ejemplo, cuando inferimos que Sócrates es mortal desde las premisas 
de que todos los hombres son mortales y de que Sócrates es un hombre. 


infradeterminación (o subdeterminación): Argumento filosófico según el cual, dado un 
cuerpo de evidencia empírica finita, es posible proponer un número indeterminado 
de hipótesis generales alternativas que expliquen igualmente dicha evidencia y sean 
mutuamente incompatibles. 
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leyes naturales: Aunque hay dos grandes visiones filosóficas sobre la naturaleza de las 
leyes naturales, la “regularitarista” y la “necesitarista”, ambas comparten la 
atribución de ciertas características a las leyes naturales para diferenciarlas de las 
meras generalizaciones accidentales y otro tipo de proposiciones. Se trata de los 
siguientes rasgos: a) son verdades fácticas, no lógicas; b) son verdaderas para todo 
tiempo y lugar del universo; c) no contienen nombres propios (como “14 euros” o 
“el planeta Tierra”, aunque si pueden contener conceptos generales como “fuerza” o 
“inteligencia”); d) son enunciados universales o estadísticos, y e) son enunciados 
condicionales, no categóricos, como “Hay otras forma de vida inteligente” (las leyes 
expresadas matemáticamente son entendidas como expresiones elípticas de 
verdades condicionales de la forma “Si algo es A, entonces es B”). Las diferencias 
respectivas entre las dos posiciones filosóficas mencionadas es que, en un caso, estas 
cinco condiciones se entienden como suficientes y, en el otro, se añade una 
condición adicional; a saber: la necesidad natural o física (véase “causalidad”). 


método de la ciencia: El intento de reconstrucción formal del método de la ciencia ha 
sido una de las grandes empresas que ha guiado el desarrollo histórico de la 
filosofía de la ciencia. De acuerdo con T. Nickles, se puede hablar históricamente de 
dos grandes candidatos que han generado un amplio consenso en su momento: el 
método inductivo hasta el siglo XIX, y el método hipotético-deductivo durante la 
mayor parte del XX. Son las también llamadas estrategias generativista y 
consecuencialista. En ambos casos se supone que el método característico de la 
ciencia combina las facultades del razonamiento deductivo con la inferencia 
inductiva, pero la fuente de legitimidad de las hipótesis es bien diferente. En el caso 
del método inductivo, esa legitimidad procede del proceso seguido hasta su 
formulación; en el caso del método hipotético-deductivo, la legitimidad de una 
hipótesis reside en el procedimiento seguido tras su propuesta. (Véanse “método 
inductivo” y “método hipotético-deductivo”.) Actualmente, con la consolidación de 
los enfoques naturalistas en filosofía de la ciencia, tiende a existir un cierto 
escepticismo respecto a la posibilidad de hablar de un único método científico, 
responsable del desarrollo del conocimiento desde la revolución científica y garante 
de la unidad de la ciencia. 


método del acuerdo/de la diferencia (J. S. Mill): Según el método o canon del acuerdo, 
podemos concluir que una circunstancia A es posiblemente la causa de un 
fenómeno B cuando, a pesar de variar las circunstancias que acompañan a A en 
diferentes experimentos u observaciones, dicho fenómeno B tiene lugar cada vez 
que se produce A. Según el método o canon de la diferencia, podemos concluir que 
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una circunstancia A es la causa de un fenómeno B, o parte indispensable de su 
causa, cuando, manteniendo constantes el resto de las circunstancias, B deje de 
tener lugar si se suprime A. 


método hipotético-deductivo: El testimonio adverso de la historia de la ciencia, donde 
hay numerosos episodios de ideas científicas que surgen por inspiración, azar o sin 
seguir un procedimiento reglamentado, está en la base del llamado *giro lógico” (en 
expresión de T. Nickles) que se produce durante el siglo XIX. Con dicho giro, 
impulsado por autores como J. Herschel y W. S. Jevons, el método científico pasa en 
general a ser entendido como un procedimiento de justificación post hoc y no de 
génesis o descubrimiento (véase “método inductivo”). Es el llamado método 
hipotético-deductivo para el desarrollo de la ciencia: el apoyo de la experiencia a las 
hipótesis generales sigue siendo de carácter inductivo pero se trata de inducción ex 
post o inducción confirmatoria, un apoyo que reciben indirectamente las hipótesis a 
partir de la constatación en la experiencia de las implicaciones contrastadoras que 
se derivan  deductivamente de esas hipótesis (véase “inferencia 
inductiva/deductiva”). 


método inductivo: Dentro de la tradición del empirismo clásico, la tradición de F. Bacon 
y J. S. Mill, el método científico era entendido básicamente como un método 
inductivo para el descubrimiento de leyes o fenómenos. Se trata por tanto de un 
procedimiento o algoritmo para la inducción genética, es decir, de un conjunto de 
reglas que ordenan el proceso de la inferencia inductiva (véase “inferencia 
inductiva/deductiva”) y legitiman sus resultados (i. e. que permiten derivar 
enunciados generales hipotéticos acerca de los fenómenos a partir de un conjunto 
limitado de evidencia empírica constituida por enunciados de observación). 


modelo de explicación por cobertura legal: Véase “modelo nomológico-deductivo de 
explicación”. 

modelo lineal de desarrollo: También conocido como “modelo lineal de innovación”. 
Concepción clásica acerca de las relaciones entre ciencia, tecnología y sociedad 
según la cual el progreso social depende del crecimiento económico, éste depende 
del desarrollo tecnológico y éste, a su vez, depende del desarrollo sin interferencias 
políticas o sociales del conocimiento científico. Su formulación más conocida se 
debe a V. Bush en 1945, en un informe, Science - The Endless Frontier, que es la base 
del modelo ofertista clásico de políticas científico-tecnológicas. 


Modelo nomológico-deductivo de explicación: Según este modelo, una explicación 
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nomológica-deductiva de un hecho particular consiste en un argumento deductivo 
válido cuya conclusión describe la ocurrencia del hecho en cuestión. La conclusión 
se conoce como explanandum y las premisas como explanans, y éstas deben tener 
contenido empírico e incluir al menos una ley general que sea esencial para la 
validez del argumento. De este modo, puede decirse que la explicación subsume el 
hecho por explicar bajo la ley o leyes generales (véase “leyes naturales”). El modelo 
puede aplicarse asimismo a la explicación de regularidades generales por medio de 
leyes aún más generales. De aquí que el modelo se conozca en ocasiones como 
“modelo de explicación por cobertura legal”, aunque esta expresión incluye otros 
modelos además del nomológico-deductivo (cuando se hace uso de leyes 
estadísticas, hablaríamos del modelo “estadístico-inductivo” o bien “estadístico- 
deductivo”, según el explanandum sea un hecho particular o una regularidad 
general). Esquemáticamente: 


Ll Lia „Lr Leyes generales 
On OPEREN , Ck Condiciones antecedentes o iniciales 
E Descripción del hecho por explicar 


naturalismo/naturalización: En general, el naturalismo en filosofía de la ciencia, y 
también en el estudio filosófico de otros temas, es un intento de replantear o 
responder preguntas filosóficas sobre la ciencia (como la pregunta por el criterio 
que distingue a la ciencia frente a la seudociencia o el carácter de las leyes 
científicas) haciendo uso de conceptos, métodos o resultados de la propia ciencia, ya 
sean las ciencias naturales o bien las sociales. Hay distintas formas de naturalismo 
en función de la unidad de análisis (sea el concepto científico, la teoría científica, el 
científico como individuo, la comunidad científica, etc.) y de la ciencia elegida 
como marco explicativo (sean las ciencias cognitivas, las ciencias computacionales, 
la biología evolutiva, la neurofisiología, la sociología o la antropología). 


paradigma: Véase “ciencia normal/ciencia extraordinaria”. 


problema de la inducción: De acuerdo con el problema de la inducción o problema de 
Hume, ningún número finito de enunciados singulares puede justificar 
concluyentemente un enunciado universal. Las leyes e hipótesis científicas tienen 
universos abiertos de aplicación, son característicamente enunciados universales 
que afirman algo acerca de todo objeto en todo tiempo y lugar (e. g., dada cualquier 
sustancia, si esa sustancia es una sal de sodio, entonces producirá una llama 
amarilla al entrar en combustión). No podemos por tanto, de acuerdo con este 
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problema, aspirar a garantías concluyentes para el conocimiento científico de las 
leyes naturales (véase). 


Programa Fuerte: Programa establecido por cuatro principios (causalidad, 
imparcialidad, simetría y reflexividad) para el desarrollo de una sociología del 
conocimiento científico, es decir, una explicación científica del cambio en ciencia. 
Propone, en general, explicar la dinámica de la ciencia apelando a factores 
causalmente eficientes y sin presuposiciones acerca de la corrección o incorrección 
de las distintas teorías o hipótesis en disputa, del mismo modo que un antropólogo 
trata de explicar los sistemas de creencias de las tribus primitivas. Se debe al trabajo 
de la escuela de Edimburgo a principios de los setenta (véase “escuela de 
Edimburgo”), aunque es enunciado por David Bloor en su obra Conocimiento e 
imaginario social. 


Programa Empírico del Relativismo: Desarrollo del Programa Fuerte (véase), debido 
fundamentalmente a Harry Collins a finales de los setenta y principios de los 
ochenta, donde se propone un programa (el EPOR, o Programa Empírico del 
Relativismo) para el estudio empírico de las controversias científicas. La clave del 
EPOR consiste en detectar la flexibilidad interpretativa de los resultados científicos, 
mostrada por la existencia de controversias, para estudiar después empíricamente 
los mecanismos sociales que producen la clausura de las mismas. 


realismo científico: El realismo científico sostiene que los objetos del conocimiento 
científico existen con independencia de los sujetos cognoscentes, y que las teorías 
científicas son verdaderas en un mundo objetivo independiente de esos sujetos. Una 
lectura metafísica afirmaría la existencia independiente de la mente de ciertas 
entidades (a saber: las indicadas por la mejor ciencia disponible), y una lectura 
epistemológica afirmaría que podemos saber de esa existencia y conocer las leyes 
que gobiernan dichas entidades. Diversas variedades de antirrealismo, el 
empirismo, el fenomenalismo, el instrumentalismo o el constructivismo, niegan 
alguna de esas afirmaciones del realismo. 


red de actores, teoría de la (o teoría del actor-red): Diversos autores en la investigación 
académica CTS, especialmente Bruno Latour y Michel Callon, han desarrollado una 
línea de trabajo basada en el tercer principio del Programa Fuerte (véase): la 
simetría. Para estos autores, una explicación realmente simétrica de teorías 
científicas o artefactos tecnológicos requiere otorgar la misma categoría explicativa a 
actores humanos (lo social”) y a actores no humanos (lo natural” o “lo material”). 
Según este enfoque, utilizar lo social para dar cuenta de lo natural o lo material, 
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como hace la sociología del conocimiento científico, es asumir una posición 
científicamente tan insatisfactoria como la inversa de la filosofía de la ciencia 
tradicional. Para estos autores franceses, todos los actores, humanos y no humanos, 
interactúan y evolucionan juntos, son nodos de la red que constituye la 
“tecnociencia”. 


regresión del experimentador: El argumento de la regresión del experimentador se debe 
a Harry Collins (véase “Programa Empírico del Relativismo”). De acuerdo con este 
argumento, para evaluar el buen funcionamiento de un instrumento conflictivo 
debemos contar con una hipótesis acerca de la existencia o inexistencia del 
fenómeno que trata de ser detectado (o los atributos de la magnitud que trata de ser 
medida); ahora bien, para poner a prueba tal hipótesis debemos producir datos 
experimentales mediante la aplicación del instrumento en cuestión. En un ejemplo 
de Collins, para averiguar si funciona correctamente nuestro detector de ondas 
gravitacionales debemos saber previamente si tales ondas existen y si son 
detectables, y conocer el proceso causal por el que supuestamente son detectables; 
pero decidir la existencia o inexistencia de tales ondas requiere la previa aplicación 
con éxito del detector. Acabamos así en una situación de indeterminación 
epistémica. 


relativismo (epistemológico): Por relativismo entenderemos, en su versión débil, la tesis 
que asevera el carácter convencional de los valores epistémicos (verdadero-falso, 
correcto-incorrecto, etc.), para afirmaciones de conocimiento dadas (por ejemplo, 
teorías), con respecto a contextos culturales determinados. En su versión fuerte, el 
relativismo añadirá que los juicios convencionales son, por eso mismo, juicios 
arbitrarios con respecto a cualesquiera utilidades epistémicas. Mientras la 
evaluación teórica, en el primer caso, no puede producir cualquier resultado (i. e. 
cualquier asignación de un valor epistémico) para teorías dadas en un contexto 
cultural también dado, en el segundo caso sí puede hacerlo puesto que no hay 
puntos de vista epistémicamente privilegiados. Es decir, el relativismo débil afirma 
la necesidad de contextualizar los modelos de justificación (disciplinaria, histórica 
y/o socialmente); esto es, dadas una sociedad, una época y una disciplina puede 
haber buenas razones para preferir unas teorías a otras; por el contrario, el 
relativismo fuerte niega incluso la posibilidad de justificación local, i. e. no hay 
razones mejores o peores, sino sólo afirmaciones con más o menos seguidores, más 
o menos influyentes, etcétera. 


refutación: Véase “verificación/refutación”. 
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revolución científica: Véase “ciencia normal/ciencia extraordinaria”. 


riesgo (en sentido restringido): En teoría de la decisión (véase) y otros ámbitos de trabajo 
específicos, el término riesgo tiene un significado bien estricto: probabilidad de un 
acontecimiento, normalmente un daño. 


robustez: De acuerdo con autores como W. Wimsatt, la existencia de diversos 
procedimientos independientes para detectar la presencia de fenómenos, o 
determinar el valor de magnitudes, permite la triangulación de resultados 
científicos, i. e. su determinación múltiple, y por tanto la evaluación objetiva de 
hipótesis en ciencia. De un resultado obtenido de este modo se dice que es 
“robusto”. Haciéndose eco del método de la concurrencia de inducciones de W. 
Whewell, R. Levins ha descrito el procedimiento a través del siguiente lema: la 
verdad como intersección de mentiras independientes. 


sociología del conocimiento científico: Sobre la base del “programa fuerte” (véase), la 
escuela de Edimburgo desarrolla a principios de los años setenta una sociología del 
conocimiento científico como una extensión de la sociología clásica del 
conocimiento de autores como E. Durkheim o K. Mannheim, inspirándose en una 
interpretación radical de la obra de T. Kuhn y otros autores, como el segundo 
Wittgenstein. En sustitución de la explicación clásica en filosofía de la ciencia (de, 
por ejemplo, el empirismo lógico), la sociología del conocimiento científico apela a 
factores sociales para dar cuenta del cambio científico, es decir, los procesos de 
génesis y aceptación de ideas en ciencia. Puede por tanto verse también como una 
sociología “internalista” de la ciencia. 


sociología funcionalista de la ciencia: Tradición clásica en el estudio sociológico de la 
ciencia, donde se trata de estudiar las fuerzas que actúan para mantener la 
estabilidad del sistema científico. Es una tradición externalista en el sentido de que 
se limita a explicar las condiciones institucionales requeridas para que tenga lugar el 
avance del conocimiento, no el propio avance. Robert K. Merton, un sociólogo 
norteamericano, ha desempeñado en su origen y desarrollo el papel más 
importante. 


tecnología: Tradicionalmente se entiende por tecnología el conjunto de conocimientos 
de base científica utilizados para resolver problemas prácticos (en oposición a 
teóricos). Alternativamente, la tecnología se puede definir como una forma de 
organización social que presupone la aplicación de conocimiento especializado para 
la transformación, habitualmente mediante el auxilio de máquinas e instrumentos, 
del entorno natural o social de acuerdo con objetivos dados. 
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tesis de Duhem-Quine: De acuerdo con esta tesis filosófica, señalada entre otros por P. 
Duhem y W. Quine, las hipótesis no se llevan aisladamente al tribunal de la 
experiencia, sino que acuden a él como conjuntos de hipótesis interdependientes 
(webs of beliefs), y éstos, a su vez, dependen de un número indeterminado de 
hipótesis auxiliares implícitas (por ejemplo, las involucradas por la construcción y 
calibración de los instrumentos de medida). Veamos otra formulación. Dada una 
hipótesis p que estamos sometiendo a contrastación, procedemos a derivar una 
implicación contrastadora q. El problema señalado por esta tesis es que q no se 
deriva solamente de p, sino de p en conjunción con un grupo indefinido de 
hipótesis r1,......rn. Por tanto, el fracaso empírico de q no permite negar p por modus 
tollens sino solamente la conjunción perle...ern. La debilidad puede estar en la 
hipótesis original p pero también en cualquier otra parte de la red de creencias. 


vector de decisión: Véase “epistémico/no epistémico, factor o utilidad”. 


verificación/refutación: El respaldo empírico concluyente para una afirmación se llama 
habitualmente *verificación”, y “refutación” la demostración empírica de la falsedad 
de una afirmación. Cuando no existe conclusividad suele hablarse respectivamente 
de “confirmación” y “disconfirmación” (véase “contrastacion”). 
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Perfiles biográficos 


Auenbrugger, Leopold (1722-1809). Médico de Viena. Publicó en 1761 su Inventum 
Novum, donde describe la auscultación de órganos torácicos. 


Auzias-Turenne, Joseph Alexandre (1812-1870). Trató de desarrollar una vacuna 
contra la sífilis, probando su método en monos. Sus escritos y conferencias fueron 
publicados tras su muerte en un libro titulado La Syphilisation (1878). 


Baillie, Matthew (1761-1823). Médico escocés impulsor, junto con Morgagni y Bichat, 
de la anatomía patológica. Describió por vez primera la cirrosis hepática. 


Bayle, Gaspard Laurent (1774-1816). Médico y patólogo francés. Amigo de R. Laennec. 


Beijerinck, Martinus W. (1851-1931). Botánico holandés. Codescubridor de los virus 
filtrables: sin conocimiento del trabajo previo de Ivanovski, reiteró sus resultados 
en 1898 denominando “virus” a tales partículas. 


Belfield, William T. (1856-1919). Médico de Chicago que publicó en 1883 el primer 
libro original sobre bacteriología en inglés. 


Bergmann, Ernst von (1836-1907). Cirujano alemán seguidor de J. Lister. Considerado 
el principal creador de la asepsia quirúrgica por utilizar en 1886 por vez primera la 
esterilización por vapor de ropas e instrumentos quirúrgicos. 


Bernard, Claude (1813-1878). Médico francés de laboratorio y profesor de la 
Universidad de la Sorbona. Realizó grandes avances en fisiología experimental. 
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Autor de Introduction a l'étude de la médecine expérimentale (1865). 


Berzelius, Jóns Jakob (1779-1848). Químico sueco, defensor de la teoría de la 
generación espontánea. Elaboró el lenguaje simbólico internacional de la química. 


Bichat, Marie Francois Xavier (1771-1802). Médico francés pionero de la anatomía 
patológica y la histología, por concentrar sus observaciones en los tejidos de los 
órganos más que en los órganos mismos. 


Birly, Ede Flórian (1787-1854). Predecesor de Semmelweis. Profesor de obstetricia 
teórica y práctica de la Universidad de Pest entre 1817 y 1854. 


Boér, Rogers Lucas Johann (1751-1835). Primer profesor de obstetricia del Hospital de 
Maternidad de Viena (1789-1822). Formado en Inglaterra, fue defensor de la 
“teoría del contagio”. También fue un destacado representante de las tendencias 
conservadoras en obstetricia, donde defendía el “parto natural”. 


Bonomo, Giovanni Cosimo (1663-1696). Médico italiano que hizo uso del microscopio 
para estudiar la relación entre microorganismos y la enfermedad de la sarna, que 
describe en 1687 en sus Osservazioni intorno a” pellicelli del corpo umano. 


Braun, Karl (1822-1891). Asistente de J. Klein entre 1849 y 1853. Profesor de 
obstetricia en la Universidad de Viena, y sucesor de Klein, desde 1856 hasta 1891. 
Rector de esa universidad entre 1868 y 1869. 


Breisky, August (1830-1889). Ginecólogo checo. Profesor de obstetricia en diversas 
universidades centroeuropeas: Salzburgo, Berna, Praga y Viena. 


Broussais, Frangois Joseph Victor (1772-1838). Médico militar francés y profesor 
universitario. Fundador de la “doctrina fisiológica”, opuesto a la especificidad de 
las lesiones patológicas y rival de Laennec. 
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Cagniard de la Tour, Charles (1777-1859). Médico e ingeniero francés. Inventó la 
sirena que lleva su nombre y defendió que la fermentación es causada por la 
actividad de microorganismos. 


Chiari, Johann Baptist (1817-1854). Obstetra y ginecólogo austriaco. Trabajó como 
asistente de J. Klein en la Clínica Primera del Hospital General de Viena. Era yerno 
de Klein y, a pesar de todo, también mantuvo la amistad de su colega Semmelweis. 


Crede, Carl Siegmund Franz (1819-1892). Ginecólogo y obstetra alemán. Trabajó en el 
Hospital de Maternidad de Leipzig. 


Cruveilhier, Leon Jean (1791-1874). Médico francés y profesor de la Universidad de 
París, es uno de los creadores de la anatomía patológica. Concibió la fiebre 
puerperal como una enfermedad contagiosa, a semejanza de la fiebre tifoidea. 


Decaisne, Joseph (1807-1882). Botánico de origen belga y director del Jardin des 
plantes, y, posteriormente, del Muséum d’Histoire Naturelle, de París. Fue también 
profesor del Collége de France. 


Fourcrouy, Antoine Frangois (1755-1809). Médico y diputado de la Convención en la 
Francia revolucionaria. Promovió la unificación de la medicina y la cirugía a través 
de diversas leyes posrevolucionarias sobre la enseñanza y el ejercicio de la 
medicina. 


Geoffroy Saint-Hillaire, Etienne (1772-1844). Colega y protegido de Lamarck, cuyas 
ideas evolucionistas difundió. Fue profesor de zoología de vertebrados en el 
Muséum d Histoire Naturelle de París. Acompañó a Napoleón en la campaña de 
Egipto entre 1798 y 1801, recogiendo numerosos especímenes animales. 


Gordon, Alexander (1752-1799). Ginecólogo de Aberdeen (Escocia). Pionero de las 
prácticas profilácticas después abogadas por Semmelweis. 
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Guérin, Jules (1801-1886). Cirujano francés, especialista en ortopedia y adversario de 
Pasteur en la Academia de Medicina. Director de la Gazette medicale de París. 


Hebra, Ferdinand Ritter von (1816-1880). Profesor extraordinario, desde 1849, y desde 
1869 profesor de dermatología en la Universidad de Viena. Amigo íntimo de 
Semmelweis. 


Helmholtz, Hermann Ludwig Ferdinand von (1821-1894). Físico y fisiólogo alemán. 
Inventor en 1850 del oftalmoscopio. Realizó diversos estudios pioneros sobre la 
conservación de la energía, las geometrías no euclidianas, etcétera. 


Hempel, Carl (1905-1997). Miembro de la Escuela de Filosofía Empírica de Berlín y 
uno de los autores seminales del empirismo lógico. Con motivo de la ascensión del 
nazismo emigró a los Estados Unidos, donde estuvo vinculado fundamentalmente 
a la Universidad de Pittsburgh. 


Holmes, Oliver Wendell (1809-1894). Profesor de anatomía en la Universidad de 
Harvard entre 1847 y 1882. Sostuvo que la fiebre puerperal era una enfermedad 
contagiosa. 


Ivanovski, Dmitri Iosifovich (1864-1920). Microbiólogo ruso descubridor de los virus 
filtrables, en 1892, al estudiar la enfermedad del mosaico del tabaco, y uno de los 
fundadores de la virología. 


Jenner, Edward (1749-1823). Médico inglés, creador de la vacunación en sentido 
moderno. En 1796 y 1798 experimentó la primera vacuna contra la viruela. 


Klein, Johann (1788-1856). Profesor de obstetricia en las universidades de Salzburgo 
(1819-1822) y Viena (desde 1822). Jefe de Semmelweis en el Hospital General de 
Viena. 


Koch, Robert (1843-1910). Bacteriólogo alemán y Premio Nobel por sus estudios del 
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papel etiológico de diversas bacterias en la producción de enfermedades 
infecciosas. Descubrió las causas del ántrax, el cólera y la tuberculosis. 


Kolletschka, Jakob (1803-1847). Asistente de K. von Rokitansky desde 1833 en la 
Universidad de Viena, y desde 1843 profesor de medicina forense en esa 
universidad. Amigo de Semmelweis. 


Lamarck, Jean-Baptiste Pierre Antoine de Monet - Chevalier de Lamarck (1744-1829). 
Naturalista francés que defendió la evolución de las especies, incluido el ser 
humano. Desarrolló una teoría de la evolución basada en la herencia de los 
caracteres adquiridos, así como en la generación espontánea de linajes de 
organismos que elevaban su escala de complejidad bajo la influencia de un 
principio vital. Su principal publicación, de 1809, fue Philosophie zoologique. 


Lavoisier, Antoine-Laurent (1743-1794). Científico francés creador de la química 
experimental moderna. Elaboró una nueva teoría de la combustión, donde acuñaba 
el término “oxígeno” para el viejo aire deflogistado, y desarrolló un nuevo sistema 
de nomenclatura química. Tomó parte activa en la Revolución francesa y murió en 
la guillotina. 


Leewenhoek, Anton van (1623-1723). Constructor de lentes holandés que fabricó 
algunos de los primeros microscopios simples (de una sola lente). Es el más notable 
microscopista de la época. Consiguió visualizar bacterias en 1676. 


Liebig, Justus von (1803-1873). Químico alemán y popularizador de la ciencia. Es uno 
de los fundadores de la química agrícola y fisiológica. 


Locke, John (1632-1704). Filósofo británico y uno de los principales autores de la 
tradición empirista. Contribuyó a la fundamentación epistemológica de la ciencia 
moderna, siendo elegido miembro de la Royal Society en 1668. 


Lucas-Championniere, Just (1843-1913). Cirujano ortopédico francés que introdujo en 
1874 prácticas antisépticas en L'hópital Lariboisiére (París), teniendo un papel 
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destacado en la introducción de la antisepsia en Francia. 


Mayrhofer, Karl (1837-1882). Asistente de obstetricia de Karl Braun en la Universidad 
de Viena desde 1862. Mantuvo una visión etiológica de la naturaleza de la fiebre 
puerperal en diversas publicaciones. Por la falta de reconocimiento es conocido 
como “segundo Semmelweis”. 


Mill, John Stuart (1806-1873). Filósofo y economista inglés, destacado defensor del 
empirismo y el utilitarismo. En filosofía de la ciencia, su publicación principal es A 
System of Logic, de 1843. 


Morgagni, Giovanni Baptista (1682-1771). Médico italiano y profesor de la 
Universidad de Padua. Se le considera el fundador de la anatomía patológica. 
Estudió las lesiones orgánicas de la tuberculosis e identificó las características 
clínicas de la neumonía. 


Naegele, Karl Franz (1778-1851). Profesor de obstetricia en la Universidad de 
Heidelberg desde 1810 hasta su muerte. 


Pouchet, Félix Archimede (1800-1872). Médico y naturalista francés, defensor de la 
teoría de la generación espontánea y persistente adversario de Pasteur en ese tema. 
Fue director del Museo de Historia Natural de Rouen y miembro de la Académie 
des Sciences de París. Publica en 1859 su Hétérogenie ou Traité de la génération 
spontanée. 


Pouteau, Claude (1725-1775). Jefe de cirugía de L’H6tel-Dieu de Lyon. Se interesó por 
el problema de la infección de las heridas y escribió diversos tratados sobre el tema. 
En 1760 reconoció la similitud entre las infecciones por heridas quirúrgicas y la 
fiebre puerperal. 


Primerose, James (1598-1659). De inspiración galénico-hipocrática, es famoso por 
haber atacado desde 1630 las ideas de William Harvey sobre la circulación de la 
sangre en De motu cordis. En 1655, fue el primer autor en describir la teoría láctea o 
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teoría de la metástasis láctea de la fiebre puerperal. 


Puzos, Nicholas (1686-1753). Fue el primer médico en impartir cursos para matronas 
en escuelas de cirugía. Defendió la teoría láctea en la explicación de la fiebre 
puerperal. 


Ricketts, Howard Taylor (1871-1910). Patólogo estadunidense. Descubrió en 1909 la 
primera subbacteria, la rickettsia, causante de la fiebre manchada de las Montañas 
Rocosas. 


Roentgen, Wilhelm Konrad (1845-1923). Físico alemán descubridor de los rayos X en 
1895. Recibió por ello el primer Premio Nobel de Física en 1901. 


Rokitansky, Karl von (1804-1878). Profesor de anatomía patológica (1844-1875) en la 
Universidad de Viena. Rector en 1853 de esa universidad. Desde 1863, jefe del 
Departamento Médico del Ministerio de Educación Pública en Viena. 


Routh, Charles Henry Felix (1822-1909). Ginecólogo inglés, director de ese 
departamento en el Samaritan Free Hospital de Londres. Conoció a Semmelweis en 
Viena y defendió su causa. 


Roux, Émile (1853-1933). Médico francés, discípulo y colaborador de Pasteur. Inventó 
un tratamiento para la difteria y realizó numerosos trabajos sobre toxinas. 


Scanzoni, Friedrich Wilhelm (1821-1891). Obstetra alemán. Fue profesor de la materia 
en Wúrzburg y autor de un Compendio de obstetricia de 1854. Adversario de 
Semmelweis. 


Schwann, Theodor (1810-1882). Citólogo y fisiólogo alemán. Profesor de las 
universidades belgas de Lovaina y Lieja. En 1837 defendió que los gérmenes del 
aire son la causa de la putrefacción, y sostuvo que la fermentación es un proceso 
que implica materia viva. Desarrolló en 1839 la teoría celular, que identifica las 
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células como las partículas fundamentales de los seres vivos. 


Simpson, James Young (1811-1870). Profesor de obstetricia en la Universidad de 
Edimburgo y descubridor del cloroformo como anestésico. 


Skoda, Joseph (1805-1881). Director del Departamento de Enfermedades Torácicas 
desde 1840, y profesor de medicina entre 1846 y 1871, en la Universidad de Viena. 
Fue un firme promotor del estetoscopio. Respaldó a Semmelweis. 


Spaeth, Joseph (1823-1896). Ginecólogo y miembro de la Academia de Viena. Autor de 
un Compendio de obstetricia de 1857. Adversario de Semmelweis. 


Sydenham, Thomas (1624-1689). Destacado clínico del siglo XVII, conocido como el 
Hipócrates inglés. Daba gran importancia a la observación y la experiencia, frente a 
la teoría. Consideraba que cada paciente es una entidad dinámica única en la que la 
enfermedad se manifiesta individualmente. 


Tarnier, Stéphane (1828-1897). Cirujano en jefe de la Maternidad de Port-Royal y 
profesor de obstetricia en la Universidad de París. Tuvo un papel destacado en la 
introducción de los métodos antisépticos en Francia. 


Virchow, Rudolf Karl Ludwig (1821-1902). Profesor de anatomía patológica en la 
Universidad de Würzburg entre 1849 y 1856, en la primera cátedra de la materia 
en Alemania, y desde 1856 en la Universidad de Berlín. Suele considerarse creador 
de la patología celular. Mantuvo una actitud hostil hacia las ideas de Semmelweis. 


Wieger, Friedrich (1821-1890). Profesor de dermatología y enfermedades venéreas en 
la Universidad de Estrasburgo entre 1865 y 1886. 


Willis, Thomas (1621-1675). Destacado médico clínico del siglo XVII. Describió 
numerosas enfermedades nuevas. Profesor de anatomía e historia natural en la 
Universidad de Oxford. 
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con los tormentos mentales de Ignaz Semmelweis en su esfuerzo por 
averiguar la causa de la fiebre puerperal o de posparto, en el Hospital 
General de Viena de mediados del siglo xix, y que concluye décadas 
después con la aceptación de la teoría del germen de la enfermedad y la 
difusión de las prácticas antisépticas, de la mano de Louis Pasteur 
y Joseph Lister. Contar esta historia bajo una nueva luz, hablando 
de personas y valores junto a hechos y experimentos, es el hilo 
conductor de este ensayo. 
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